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AVANT-PROPOS
Cette thèse est le résultat naturel de mon internat médical.
En 1893, je fus l’interne du D’ Barth, ce maître en clinique, qui m'apprit à étudier chaque cas avec autant de souci du diagnostic à faire que de la thérapeutique utile à établir, et de l'interprétation à rechercher. J’observai alors un coma transitoire au cours d’une affection hépatique, sans complication rénale, chez une malade suivie pendant plusieurs mois. L'observation curieuse à plus d’un titre, fut présentée à la Société anatomique. Elle faisait entrevoir tout un ensemble de troubles nerveux d’origine hépatique.
M. le professeur Raymond m'accueillit ensuite dans son service. Dans ce milieu si fertile de la Salpêtrière, où clinique et anatomie pathologique trouvent pour se satisfaire les conditions les plus favorables, sous la direction d’un chef qui prodigue sa science aimable, qui attire par le charme de ses leçons et attache par la richesse de ses connaissances et la sûreté de ses vues, je commençai quelques recherches sur l’histologie pathologique du cerveau et
CE Er décrivis la lésion de certains comas : l’œdème cérébral histologique.
C'est alors que je devins l’interne de M. Hanot. Pour la troisième fois j'étais son élève (stagiaire au début de mes études, externe en 1889). Je pouvais apprécier de nouveau les qualités d'enseignement et l'imagination si féconde du clinicien, qui a créé tant de types morbides en pathologie hépatique, du penseur qui étudie avec prédilection les lois d'évolution et de progression des maladies, etdonne des leçons si suggestives de philosophie clinique. Dans son service, je trouvai une collection aussi variée qu'instructive d’affections du foie, mise à ma disposition, et je pus consacrer une étude à l’hépato-toxhémie.
C'est à ces trois chefs que je dois la plus grande part de mon instruction : M. Barth m'a appris les modalités de la clinique; M. le professeur Raymond m'a enseigné la pathologie nerveuse et mentale, avec les lois générales qui se dégagent si nettement des affections nerveuses ; M. Hanot m'a fait comprendre la maladie, et m'a montré la pathologie hépatique dans ses formes si variées, dans ses créations nouvelles.
Il m'est doux de les réunir dans un souvenir de reconnaissance ineffaçable.
Je n’ai garde d'oublier tous les maîtres (médecins, chirurgiens, accoucheurs) chez qui j'ai eu la bonne fortune de passer une partie de ma vie hospitalière :
M. le D° Marchand, dont je fus l’interne et dont j'ai apprécié le sens chirurgical, la sûreté de diagnostic, l'habileté opératoire, MM. Tuffier, Bazy.
Mes chefs d’externat : M. Merklen qui reste pour moi le modèle de la sagesse et de la droiture médicales. M. le professeur Richet, MM. Campenon, Picqué, Kirmisson.
ne
M. Landrieux, M. Delpeuch, M. Bar, D'° Florand et Thiroloix.
Je tiens à adresser des remerciements particuliers à M. Gombault, qui m'initia à l'anatomie pathologique, et dont j'ai souvent mis à profit les si précieux conseils, à M. Roux dont je fus l’élève à l’Institut Pasteur.
Je remercie les chefs et collègues qui,par quelque document mis gracieusement à ma disposition ont contribué à la démonstration de l’hépato-toxhémie : M. le professeur Hayem, MM. Gaucher, Letulle, Roger, Siredey, Walther, Gallois, mes collègues : Sam. Lévy, Claude, Sergent, Bonnet, Garnier, Venot, L. Z. Kahn. —M.Cherbétian, externe des hôpitaux. |
J’apprécie enfin l'honneur que me fait M. le professeur Raymond en acceptant la présidence de cette thèse.
INTRODUCTION
Démontrer l'existence de troubles nerveux d’origine hépatique, tel est l’objet principal de ce travail. En fixer les caractères, rechercher les altérations anatomiques qui leur correspondent, les procédés pathogéniques qui leur donnent naissance, tel en est le but complémentaire.
Que faut-ilentendre par troubles nerveux d’origine hépatique ? Ce sont des phénomènes nerveux, qui sont causés par le foie et ne trouvent d'explication que dans le foie.
Parmi ces troubles, il en est de pyohémiques. Josias, cité par Dupré (Infections biliaires, th. Paris, 91, p.142), a fourni une observation qui démontre la possibilité d'une méningite suppurée consécutive à une angiocholite purulente chez un malade atteint de kyste hydatique du foie. Nous-mème, dans un cas d'hépatite infectieuse subaiguë primitive (Arch. gén. de méd., mars et avril 94) avons observé une méningite à diplocoques à point de départ hépatique. Ces faits n’ont pas de portée générale, nous ne les faisons pas entrer dans notre sujet (1).
Nous éliminons de mème les phénomènes nerveux liés
(1) On peut rapprocher de ces faits l'opinion de certains auteurs en ce qui concerne l'éclampsie. D'après Pilliet (Lésions hépatiques de l'éclampsie puerpérale. Nouv. Arch. d'obst. et de gyn. 1888 p. 506), pour Zenker, Wirchow, Jurgens les hémorrhagies interstitielles du foie, qu'on rencontre dans ce syndrôme, forment des foyers dont le contenu peut être projeté dans les différentes parties du corps, les méninges et l’encéphale surtout, Ce serait là une théorie hépato-pyohémique de l'éclampsie.
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au syndrome colique hépatique, et qui sont d'ordre réflexe: qu'il s'agisse d'attaques d’hystérie ou d’épilepsie chez les prédisposés,d’hémiépilepsie droite (Duparcque) de contrac tions localisées (Charcot), qu’il s'agisse de névralgies inter
costale,iléo-lombaire (Fabre),d'aphasie (Cyr), de paraplégie (Trousseau), d'accidents graves : coma et mort rapide (Fabre), etc.
Enfin nous ne visons pas ici les troubles nombreux, à point de départ hépatique, qui se produisent dans le domaine du système nerveux végétatif.
Restent des phénomènes liés aux modifications dans le fonctionnement du foie. Les fonctions du foie sont si variées et si importantes : biligénie, glycogénie, uropoièse, action sur les matières grasses, sur la fibrine et les matières azotées (matières albuminoides et peptones) et surtout pouvoir antitoxique, sans parler de l’action renforçante sur les toxines signalée par Teissier et Guinard (1), qu'à priori l’existence de ces troubles ne paraît pas douteux.
« Le foie, dit M. Hanot (2), est l’un des rouages fonda mentaux de la nutrition générale. Il alimente toute activité organique, et la défend contre les poisons. »
Les expériences sur les animaux qui sont relatées dans la troisième partie démontrent la nature des phénomènes. Ils sont d’origine toxique. Il sera donc question, dans ce travail d’une toxhémie ab hepale læso, toxhémie hépatique, hépato-toxhémie.
La démonstration, que l'expérimentation vient d'autre part confirmer,est essentiellement ici d'ordre clinique.Elle
(1) Teissrer. Rapports de l'intestin et du foie. Congrès de Bordeaux, 1895, p. 140.
(2) Hawor. Rapports de l'intestin et du foie. Congrès de Bordeaux, 1895, p. 170.
est en outre directe. S'il est des faits qui témoignent indirectément du rôle du foie dans la génièse dés troubles nervélix, nous nous sommes proposé d'utiliser des documents auss: purs que possible, c'est-à-dire où le foie et le système nerveux étaient-seuls « cliniquement » malades.
Pour être rigoureuse, cette demonstration nécessite la connaissance des difficultés du sujet, qui permet d'éviter les causes d'erreur.
Les unes sont d'ordre spécial. Les phénomènes dont on cherche le point de départ sont des phénomènes nerveux. Plus qu'en toute autre matière, en neuro-pathologie, si la cause accidentelle peut frapper l'observateur, la cause vraie est souvent plus éloignée, parfois inconnue. La base primordiale de toute étude pathogénique, en pathologie nerveuse, est, suivant l’enseignement de Charcot, l'hérédité. En présence d’une äffection qui se développe sous une influence banale, l'examen fait reconnaitre, dit M. le professeur Raymond, « la maladie qui sommeille, n'attendant qu’une occasion propice pour éelore (1). »
M. Hanot à bien montré que c’est dans le développement embryologique mêiie qu'est la cause de certaines affections du système nerveux. [Il s’agit là du groupe d’« éléments perpétuels » de Bizzozero. Chaque élément a son individualisation propre et oppose à la causé efficiente sa profonde personnalité. « L’antécédent organique de date endo-ütérine joue, surtout ici, un rôle de premier ordre. Sans lui, toute étiologie, toute pathogénie reste obscure et tronquée (2). »
Ces considérations sont surtout applicables à quelques
(4) Raymon». L'hérédité en pathologie nerveuse. Bull. méd., 9%, n° 27 et 28.
(2) V. Haxor. Maladies progressives, Bull. méd. n° 5], 26 juin 1896, p. 602.
affections nerveuses auxquelles on a attribué une cause hépatique, faits qui seront étudiés dans un chapitre particulier:
Les autres difficultés sont d'ordre général inhérentes au sujet lui-même et peuvent se résumer en la proposition banale :
Ne pas prendre pour un rapport une simple coïncidence. Les cas sont nombreux en effet, que, chez des hépatiques apparaissent des symptômes nerveux non imputables au foie. C’est ainsi qu'au cours d’une affection hépatique, les centres nerveux se trouvent être le siège d’une lésion banale, telle qu'hémorrhagie. Dans le cas de Monneret par exemple, au cours d’une ictère grave, il est noté des convulsions localisées à un seul côté. Or l’autopsie démontre l'existence d’une hémorrhagie méningée. Le trouble nerveux ne se rattache au foie qu'indirectement.
Les troubles nerveux, qui surviennent chez les hépatiques, sans être d’origine hépatique, sont dus à une cause infectieuse, toxique, autotoxique, diathésique.
Fréquemment on voit survenir, sous l'influence d’une cause infectieuse, des phénomènes cérébraux, en mème temps que l’urobiline décelée dans l'urine indique le fonctionnement imparfait du foie. Dans ce cas, le délire estil lié au trouble hépatique ? C’est là une question qui se pose, mais l’urobilinurie, d'autre part, ne pourrait-elle être mise sur le compte du délire ? Enfin, hypothèse plus vraisemblable, les troubles cérébral et hépatique ne doiventils pas être imputés à la cause générale ? On peut aller plus loin : chez des hépatiques, le délire survenant, dépend parfois d’une cause banale infectieuse et n’est pas en rapport avec la lésion hépatique.
Il en est de mème en ce qui concerne les causes toxiques L'alcool agit directement sur le cerveau et sur le foie. La coexistence de troubles à la fois cérébraux et hépatiques
PAS indiquent-ils une causalité entre eux, ou n'ya-t-il pas là une pure coineidence ? C’est là, il faut le dire, en ce qui concerne le délire, une des plus grandes difficultés de notre sujet ; on ne saurait être trop réservé dans le choix des observations. Pour ce qui est de l'alcool, une remarque mérite cependant d’être faite. Grilli (1), qui exerce dans les asiles d’aliénés, a été frappé de la rareté des cirrhoses chez les aliénés mème alcooliques et il pense que l'alcool agit chez les uns sur le système nerveux, chez d’autres sur le foie. Les diverses modalités dans la manière d'agir d’un poison, montrent bien l'influence de la prédisposition.
Le problème peut être plus complexe à propos d’autointoxications, telles que le diabète, la goutte, l’uricémie. Bien que le foie soit lésé fréquemmentdans le diabète, que dans 60/100 des cas le diabète soit lié à une lésion alcoolique du foie (Glénard) (2), il ne peut venir à l'esprit d’attribuer au foie Les symptômes nerveux de cette auto-intoxication.
La goutte, d'après Murchison (3), est liée à un mauvais fonctionnemeut du foie, à une torpeur de l'organe. — L’uricémie, d'autre part, pour nombre d'auteurs, résulte d’une déviation fonctionnelle hépatique. Doit-on mettre chez les goutteux, les uricémiques, les phénomènes nerveux sur le compte de l'organe hépatique ou de la diathèse ? La discussion est permise. Mais ces phénomènes, même pour les auteursles plus favorables, ne sont que médiatement hépatiques. Ils n’entrent pas dans notre sujet.
Autre difficulté : du fat de son tempérament, un neuro-
(1) Griur. Lo Sperimentale, mai 1889.
(2) GLénar». Résultats objectifs de l'exploration du foie chez les diabétiques. Lyon méd. L. XLIV, 1890, p. 264. « La clinique affirme l'existence d'un diabète vrai produit uniquement pour une affection du foie d'origine exclusivement alcoolique » 65 cas sur 234 hommes.
(3) Murcurson. Malad. du foie, trad. Cyr. 2° éd. 1878.
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arthritique peut présenter des phénomènes hépatiques et nerveux. Îls ne sont cependant pas liés les uns aux autres. Ils coexistent seulement chez un même individu.
Cause infectieuse ou toxique, auto-intoxication, diathèse. ce sont là des causes d'erreur qu'il faut éliminer, car elles peuveut tenir toute la phénoménalogie sous leur dépendance.
Est-ce tout ?
Si, chez l'animal bien portant, on peut expérimentalement supprimer le foie, sans léser d’autres organes, chez l’homme, la cause qui altère le foie agit directement sur d’autres viscères comme le rein — ou bien le foie, primitivement atteint lèse secondairement le rein. L’intoxication n’est plus alors purement hépatique.
Enfin, si l'on tient compte, pour juger de l’état du foie, des lésions cellulaires qu'on trouve à l’autopsie il faut faire le départ des lésions terminales ou agoniques. Il faut d'autre part, que les lésions ne soient pas purement banales.
Nous pouvons donc préciser maintenant ce que nons entendons par troubles nerveux d’origine hépatique.
Il faut que les troubles nerveux soient liés à des symptomes ou à des lésions hépatiques indiscutables — que le foie soit malade à l'exclusion d'autres organes, surtout le rein — qu'on ne puisse incriminer une cause générale infectieuse, toxique, autoloxique pour expliquer les phénomènes nerveux.
S'il est, dans l'interprétation des faits, des désidérata rigoureux, par contre, l'étude des troubles de la fonction hépatique est devenue plus précise, par suite de la recherche de certains signes fonctionnels, chimiques, physiques, la connaissance des phénomènes prodromiques, de la précirrhose hépatique, du préhépatisme.
M. Hanot (1) a montré les petits signes de la cirrhose.
Ce sont les troubles dyspeptiques, le métévorisme, la constipation, les crises de diarrhée, l'acholie pigmentaire, (a ajouter la polycholie pigmentaire de Chauffard), la teinte bronzée du tégument, le prurit, les épistaxis, les hémorrhagies gingivales, les œdèmes localisés, l’urobilinurie, la glycosurie alimentaire.
À ces deux derniers signes urinaires en rapport avec le trouble biochimique de la cellule hépatique, il faut ajouter :
La diminution du taux de l'urée qui n’a de réelle valeur que si on l’évalue par rapport à l'azote total, — l'excès d'acide urique, Fhémaphéisme, la production de pigment rouge, la peptonurie, l'hypertoxieité urinaire (l’évolution du coefficient uro-toxique est déterminée suivant le procédé de M. le P' Bouchard) la diminution des acides sulfo-conjugués (2), l'existence des pigments biliaires modifiés (Hayem) (3) les variations des acides biliaires (4).
Enfin l'examen du foie est facilité par son exploration suivant le procédé du pouce de Glénard. (5)
Ces recherches permettent d'étudier les phénomènes nerveux qui dépendent non seulement de grosses lésions hépatiques, mais de simples troubles fonctionnels, de tenir compte des cas où «la maladie hépatique ne s’extériorise que par les défaillances initiales du travail biologique de la cellule » (Hanot).
Comment procéder pour établir la démonstration ? Les phénomènes de l’ictère grave sont trop complexes
(1) Hanor. Considèr. gén. sur la cirrhose alcoolique. Sem. méd. 25 août 1893.
(2) Decuérer. Relat. path. du foie et de l'estomac Th. Paris, 1894.
(3) Haye. Soc. méd. des hôp. 31, mai 1898.
(4) Cassaér et Moncour. Arch. clin. de Bordeaux, 1894, p. 487.
(5) Grénarp. Résult. ohj. de l’expl. du foie chez les diabétiques. Lyon méd., 20 avril 1890.
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pour servir de point de départ. Car, s'il est vrai que le foie subit dans ce syndrome une destruction pour ainsi dire brutale, il n’en est pas moins certain que le rein se trouve en général intéressé de son côté, qu'il peut y avoir action directe de l'agent morbifique sur les centres nerveux. Par contre, par déduction, et grâce à des cas intermédiaires, il est possible de prouver la nature hépatique des troubles nerveux de certains ictères graves.
On ne peut s'appuyer non plus sur les phénomènes nerveux terminaux qui viennent assez fréquemment mettre fin à des maladies du foie. car il faut tenir compte des troubles nerveux qui se rencontrent chez les inanitiés. Or, à la période de cachexie, Les hépatiques ne s’alimentent plus, le foie ne remplit plus son rôle sur la nutrition générale.
L'existence des troubles nerveux, au cours d’une affection hépatique, évoluant d’une façon transitoire, paraît au contraire défier toute objection. Il en est de même pour ceux qui, s'ils ontpersisté jusqu'à la mort, se sont manifestés avant la période cachectique.
L'apparition, sous des influences déterminées, des phénomèmes nerveux chez des animaux déshépatisés revenus à l’état de santé, fournit, d'autre part, un argument inattaquable,
Tout notre travail consistera à résoudre le problème de l’hépato-toxhémie.
Supposons-le résolu et voyons les conséquences qui en résultent :
L'existence de troubles nerveux par modification du foie montre l'importance du bon fonctionnement de cet organe pour le maintien de l'intégrité du système nerveux, en dehors de toute interprétation. Le foie devient fauteur possible des troubles nerveux. En présence d’un syn-
ie | does drome nerveux mal connu, il est utile de rechercher l'état du foie. Bien plus, dans un examen complet de neuropathologie, il devient nécessaire de tenir compte de l'organe hépatique. :
Au point de vue nerveux, l'hépato-toxhémie agrandit le cadre des troubles sympatiques à opposer aux maladies dites essentielles. Celles-ci s’établissent en vertu d'une prédisposition congénitale ou acquise, sous une influence connue (infectieuse toxique,psychique)ou inconnue. Les troubles nerveux symptomatiques, secondaires, provoqués, sympathiques peuvent simuler les maladies nerveuses. Il s'agit en réalité de processus physiologo-pathologiques qui reconnaissent leur point de départ dans un organe étranger au système nerveux. C'est ainsi qu'à côté de l’épilepsie essentielle (morbus sacer des anciens), ilpeut exister une épilepsie hépatique; à côté de la neurasthénie héréditaire, une neurasthénie hépatique. Mais différents de la maladie qui à son origine Jusque dans l'œuf, ces états épileptoides, neurasthénoïdes, reconnaissent une étiologie déterminée et présentent une évolution symptomatique en rapport avec l’étiologie qui la commande.
D'une façon générale, à côté de la toxhémie rénale, se place une nouvelle toxhémie (hépato-toxhémie) qui comprend comme elle des accidents nerveux graves : délire, coma, convulsions, pouvant se synthétiser dans le syndrome nerveux terminal, et des petits accidents : céphalalgie, vertiges, troubles oculaires, prurit, somnolence, ete.
Une fois établie la démonstration que le foie est organe provocateur de phénomènes nerveux,c'est là une base pour des recherches ultérieures.
Il est à savoir si le foie ne peut. dans certains cas, expliquer les troubles nerveux de l’ictère grave, s’il intervient dans la production du delirium tremens, de l’éclamsie puerpérale.
Les He.
Il est à faire le départ de ce qui revient au foie dans des associations morbides, soit de lésions organiques, soit de troubles fonctionnels.
Autre chapitre : Les troubles nerveux dus au fonctionnement imparfait du foie (dans l’hépatisme de Glénard) ne peuvent-ils se transmettre héréditairement, sous forme de faiblesse du système nerveux chez les descendants, et en même temps que la déviation hépatique(1) (troublesnerveux héréditaires d’origine hépatique).
En faveur de certaines de ces déductions, il sera fourni des faits observés. Mais ce n’est là qu’un chapitre qui s'ouvre.
En fin de compte, doit on admettre que le foie à lui seul crée des troubles nerveux? Il en est peut-être ainsi après la destruction complète et brusque du foie, dans l’insuffisance hépatique, et surtout dans la suppression complète du foie chez les animaux, (déshépatisation). Mais en clinique et dans les cas moins accentués de même que dans les troubles fonctionnels, on ne peut méconnaitre l'influence de la prédisposition. Cette notion, d’ailleurs, n’infirme pas la pathogénie. Elle permet mieux de comprendre l'apparition des troubles.
Dans le tabes, l'infection est le plus souvent la syphilis.
La notion de la syphilis est-t-elle diminuée par celle de l’hérédité mise en lumière par Charcot dans cette maladie ?
Il est possible, d'autre part, qu'uneatteinte antérieure du cerveau par une intoxication, puisse favoriser le développement de l’hépato-toxhémie.
(1) PrerRET. In. Thèse de Raphély. Phénomènes pyschiques de nature mélancolique. Th. Lyon, avril 1889, p. 39.
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Notre travail se divise en trois parties :
le Étude clinique et critique des troubles nerveux et mentaux d’origine hépatique.
2° Anatomie pathologique.
3° Pathogénie.
La 1'* partie se divisise en deux autres :
Une première, qui constitue la base de notre travail, est de démonstration et s'appuie essentiellement sur des faits personnels ou inédits.
Une seconde est de critique. Le rôle du foie dans la genèse des maladies nerveuses, recherché dans la thèse de Bronner, fera l’objet d'un chapitre.
Dans l'étude des troubles nerveux hépato-toxhémiques une division est utile :
À. Accidents nerveux graves comprenant le délire, le coma, les convulsions (éclampsie, épilepsie), le syndrome nerveux terminal avec les paralysies et les contractures, le tremblement.
B. Petits accidents de l’hépato-toxhémie : troubles du caractère, asthénie musculaire, céphalalgie, vertige, prurit, troubles de sensibilité, de réflectivité, somnolence, troules oculaires.
Cette division est artificielle ; tel signe, comme la somnolence, pouvant représenter, à un moment donné, un accident grave.
On ne trouvera point ici de chapitre historique. Aueun travail d'ensemble n’a été fait sur notre sujet. Les mémoires et observations qui ont trait à quelque partie de la
LAS à | se f rouvent. cités dans les chapitres correspon-
I. Coma hépatique transitoire
La démonstration clinique de l'existence du coma hépatique s'appuie sur des observations de coma transitoire au cours d'affections hépatiques isolées, non compliquées de lésions rénales, évoluant sans fièvre.
Telles sont les deux observations suivantes :
OgservarTioN I (personnelle) {1).
Cirrhose alrophique à très fines granulations ayant débuté sous forme d'hépalite subaiguë chez une femme de 39 ans non alcoolique, présentant des ulcérations ano-rectales. Neurasthénie secondaire., Tachycurdie. Délire el coma hépaliques. Phénomènes cardiaques et pulmonaires intéressants.
G... Marie, 39 ans, journalière, entre le 14 septembre 1893, salle Axenfeld, lit n° 12, dans le service du D’ Barth.
Rien à relever dans les antécédents héréditaires de la malade. Ses parents sont vivants et bien portants.
Elle-même n’a point fait de maladie dans son enfance. À été mariée à 24 ans et a eu 3 enfants.
La malade n’a pas eu la syphilis. Elle n’est point sujette aux
(1) Léorozn Lévr. Bull. de la soc. anat., mars 1894, p. 226.
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fièvres intermittentes. Elle n'a point de symptômes d’éthylisme, et n’a jamais fait aucun excès de boisson. Elle boit rarement du vin, et en petite quantité. Le cidre ést sa boisson habituelle. La sœur de la malade, puis son fils sont interrogés au point de vue des habitudes éthyliques de la malade. Leurs renseignements corroborent ceux qu'elle a fournis. Cependant elle fut, jusqu'à ces quatre dernières années, marchande de vin. Son mari mourut il y a quatre _ ans. À ce propos, la malade éprouva un vif chagrin qui persista pendant plus de six mois. Elle pleurait continuellement. En même temps, elle éprouva de profonds ennuis, car elle fut en butte aux poursuites de créanciers. Depuis cé moment elle travaillait en journée, mal nourrie, rationnée pour les boissons, gagnant 1 franc par jour en moyenne. Pendant ce temps elle perdit ses forces, fatiguée au moindre travail, souvent alitée.
C'est à cinq mois que la malade fixe le début de son affection. Déjà auparavant, elle éprouvait une grande lassitude. Elle eut les jambes enflées et dut garder le lit. L'appétit, peu développé d'habitude, diminue encore, l’anorexie fut si marquée que la malade passait un ou deux jours sans manger. Elle eut à ce moment des épistaxis.
Il n'existe ni diarrhée, ni constipation. Selles régulières.
A cette époque, la malade commença à s'apercevoir du gonflement abdominal. Depuis lors, l’état empira. La malade entra à l'hôpital le 45 septembre 1893. A l'entrée, le tableau est le suivant :
Foie volumineux débordant l’ombilic, ictère biliphéique mar jué au niveau des muqueuses et de la peau avec présence de biliverdine dans l’urine reconnue par la réaction de Gmelin, T. 380,5 le soir, 370,6 le matin. Tympanisme abdominal, pas de circulation collatérale, ascite inappréciable. Les poumons sont sains. Le cœur n'offre pas de particularités.
Jusqu'au 3 octobre, par suite des vacances, l'observation n'est prise que d’une facon écourtée. Mais on note la diminution progressive du volume du foie qui, pendant un certain temps, dépasse de plusieurs travers de doigt le rebord des fausses côtes, en même temps que persiste l'ictère et la fièvre aux environs de 38°, la température dépassant, le soir, ce degré.
3 octobre 1893, Depuis quatre jours, la malade est dans un état de prostration extrême. Elle peut à peine remuer dans son lit, éprouve des douleurs à chaque mouvement. Elle est dans l'impossibilité de se servir à boire sans aide. Elle répond difficilement,
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comme fatiguée de parler, met un temps assez long avant de répondre aux questions qu’on lui pose.
Il existe du subictère des conjonctives. La maladé à eu des démängeaisons depuis son entrée à l'hôpital.
La peau est sèche, jaunâtre, non ictérique. On remarque au
- niveau des joues de nombreuses dilatations variqueuses. L’amai” grissement est extrêmement prononcé. Ii existe un peu d'œdème au niveau des membres inférieurs. La langué est sale, l’anorexie complète. Elle digère bien ce qu'elle prend. Les selles sont régulières, les matières aujourd’hui décolorées. Mais il existe de nombreuses variations à ce sujet, parfois seiles bilieuses.
Le ventre est tendu, il se laisse déprimer assez facilement à la palpation. On ne perçoit pas la sensation d’ondulation du liquide.
La percussion dénote de la sonorité partout, sauf dans les parties déclives. On obtient quelques modifications du son en variant les positions de la malade. Il semble donc exister un peu d’ascite. Peu de circulation collatérale de l'abdomen. Quelques veinules à droite et dans la région épigastrique.
Le foie à diminué de volume sur les examens antérieurs. Il ne déborde plus les fausses côtes, La rate paraît augmentée de volume.
Il existe, au niveau de l'anus, des hémorrhoïdes externes très développées, des trajets fistuleux par où s'écoule du pus, des ulcérations facilement saignantes. Le malade ditn’avoir les hémorrhoïdes que depuis son entrée à l'hôpital.
Les bruits du cœur se perçoivent bien. Le premier bruit à là pointe est sourd. Pas de bruit de souffle. Pouls à 136. La températüre oscille autour de 38°. Elle est à 37°,8 ce matin. L'appareil pulmohaire ne relève pas de modification pathologique. Lés urines sont rares, troubles, contiennent de l'urobiline. Pas de pigments normaux.
Le 8. La prostration persiste, P.108. T, 380,
Le 22. On pratique la première ponction, le liquide ayant augmenté de volume, la malade se sentant gênée. On retire 4 litres d’un liquide citrin un peu foncé. La malade se trouve très soulagée. Les mouvements sont devenus plus faciles.
Le 26. La malade accuse de l'appétit. Le facies est plus reposé. La langue est humide, blanche. Ce matin T. 37,4, P. 120.
Le 31. Faciés meilleur. La température se maintient aux environs de 38°; Pas de douleurs dans le ventre, mais le liquide se reproduit assez rapidement dans l'abdomen,
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Les ulcérations ano-rectales ne se cicatrisent pas. Leur surface est villeuse, hypertrophique, peu ou pas indurée, mais saignant facilement. Le doigt introduit dans le rectum ne constate pas de rétrécissement, mais d'autres ulcéralions plus profondes sécrétant un liquide sanieux, mais dépourvu d'odeur. La langue est humide, un peu blanche. La malade réclame de nouveau à manger. Il y a tou-, jours de la diarrhée alternativement noirâtre ou presque décolorée.
Le 5 novembre. Nouvelle ponction qui donne environ 6 litres de liquide.
Le 26. L’ascite s'est reproduite de nouveau, mais la dyspnée est assez modérée. La circulation collatérale devient assez développée sur la paroi antérieure de l'abdomen.
La circonférence abdominale, prise avec les épines iliaques antéro-supérieures et l’ombilic comme points de repère, mesure 101 centimètres. Le foie est de plus en plus petit. La matité hépatique ne dépasse pas 7 centimètres sur la ligne mammaire. La malade à peu d'œdème des jambes, pas de purpura. Congestion œædémateuse aux deux bases surtout à gauche, n’entraînant pas de dyspnée.
Les bruits cardiaques sont vigoureux. La pointe du cœur est repoussée en haut, et bat dans le 3° espace. Les lésions ano-rectales n’augmentent pas et conservent toujours l'aspect de l'infiltration lupique. La malade n'accuse aucune douleur à ce niveau.
Depuis le 12, la température ne s’est pas élevée le soir au-dessus de 380.
Le 28. Nouvelle ponction de 6 litres. La circonférence abdominale est réduite à 94 centimètres. La râte déborde le rebord des fausses côtes gauches, se sent par la palpation. Le foie reste caché sous les fausses côtes.
L'état général est meilleur. Cependant encore légère élévation thermique le soir, au-dessous de 38°. La respiration est plus libre. Mais il y a dela matité à la base droite en arrière avec souffle tubaire, et râles crépitants fins dans les grandes inspirations.
Le 28 décembre. Peu de modifications depuis le dernier examen.
La malade reste dans son lit, le facies tirant sur le jaune brun, sans ictère ni subictère. L'état d'asthénie signalé avant la première ponction n’a pas reparu. La malade n’est pas très vive, elle parle lentement, mais elle remue assez bien dans son lit, répond rapidement aux questions qu'on lui pose, a de l'appétit, ses selles sont colorées ou décolorées et contiennent parfois du sang rouge provenant des ulcérations ano-rectales.
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Nouvelle ponction qui retire 7 litres de liquide. On vérifie après la ponction que le foie est considérablement atrophié. On ne peut arriver à le sentir en enfonçant profondément la main sous Les fausses côtes. La matité hépatique n'est pas perceptible à la percussion
Le 29. La ponction n’a pas retiré toute l'ascite.
Le facies est terreux. L’abdomen est augmenté de volume. Au-dessus du liquide, ou perçoit la sonorité des anses intestinales distendues. Les veines sous-tégumenteuses sont dilatées. Les jambes sont enflées, L’æœdème est surtout marqué au pourtour des malléoles. Peu d’appétit. La malade se plaint d'un goût très fétide dans la bouche. La langue est chargée, collante au doigt, non recouverte de raucus. Les selles sont décolorées.
A la base droite et en arrière la matité persiste, avec diminution du murmure vésiculaire, avec quelques râles sous-crépitants fins dans les grandes inspirations.
Les démangeaisons ont disparu depuis une dizaine de jours.
Le 15 janvier. Nouvelle ponction, le (0 janvier, de 11 litres de liquide jaune clair, contenant de l’urobiline constatée au spectroscope.
La circonférence abdominale, prise toujours avec les mêmes points de repère, mesure 84 centimètres.
Il s’est produit par la ponction un soulagement immédiat,mais de peu de durée.
L'abdomen augmente rapidement de volume.
Circonférence.
MSjanver ere nenee 89 centim.
La circonférence est mesurée les jours suivants :
Circonférence.
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L'état général va s'améliorant, Le malade ne mäigrit pas, reprend
dés forces. Le facies est terreux avéé varicosilés sur les pommettes. La langüe est blanche, humide; l’haleine fétide, Il existe un dégout pour la viande, moins pour le beurre, la graisse. Le malade désire des légumés, l'appétit est donc meilleur. Un peu de diarrhée ces jours derniers qui n'existe plus aujourd'hui. Les selles sont décolorées, ne contiennent pas de sang. La pälpation de l'abdomen est douloureuse surtout äü miveau de l’épigastre et des hypotondres. Les veines sous-tégumenteuses abdominales sont dilatées ét bien visibles.
Les bruits du cœur sémblent normaux. P. 108, régulier. Pas dé démangeaison. OEdème considérable des mémbres inférieurs.
Appareil pulmonaire. Respiration 24 à la minute. Aux deux bases surtout à gauche, râles sous-crépitants fins aux grandes inspirations. Urine très colorée, urobiliqué, non albumineusé, demilitre environ par jour.
Le 26. Nouvelle ponction hier de 7litres d'un liquide citrin, clair, transparent, dans lequel le spectroscope révèle de l’urobiline.
La ponction a été incomplète. La circonférence abdominale mesure éhviron 94 centimètres, ét l’on constale du liquide par les procédés habituels. Il existe une circulation veineuse abdominale très accentuée. L’œdème des membres inférieurs persiste.
Etat général satisfaisant. Les digestions sont lentes. Il existé de la constipation en ce moment. Quelques démangeaisons depuis hier,
Circonférence.
RO El rose 96 centim.
PES — 1 m. 04 —
22 respirations par minute. On trouve des signes manifestes d’un épanchement pleural du côté droit ; la malade étant assise : matité dans les deux tiers inférieurs en arrière, avec skodisme en avant sous la clavicule, abolition des vibrations thoraciques, souffle tubaire, un peu voilé, en é, à timbre aigu, égophonie et pectoriloquie aphone. Sous l'angle inférieur de l’omoplate, de temps en temps, et dans l’aisselle, bouffées de râles sous-crépitants surtout à l’inspiration. Quelques râles sibilants. Au poumon gauche, diminution de la sonorité à l'auscultation. Râles sibilants. Respiration soufflante.
Si l'on fait coucher la malade sur le côté gauche, la coïncidence d'une congesüon œdémateuse du poumon avec un épanchement
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devient plus manifeste. Au bout de quelques instants, la sonorité reparaît dans la région axillaire, On peut y entendre plus nettement des râles sous-crépitants, surtout inspiratoires, et au-dessous, c’està-dire en arrière, le souffle est plus franc. Toux rare, sèche, un peu pénible, réveillant de la douleur, au niveau des attaches Falérales du diaphragme.
Urines 550 grammes, couleur rouge brun foncé, très sédimenteuses, pas d'albumine ni de sucre; urobiline ; 8 à 9 grammes d'urée pour les vingt-quatre heures.
Le 31. Persistance de la matité dans les deux tiers inférieurs du poumon droit, avec absence de vibrations thoracique . Skodisme sous-claviculaire. Pectoriloquie aphone. Broncho-égophonie. Le souffle a changé de timbre, se rapproche plus du timbre du souffle pneumonique que du souffle pleurétique, surtout au voisinage de la colonne vertébrale. Vers l'aisselle, il devient doux, voilé, lointain. En outre, sur toute la hauteur du poumon droit, particulièrement à sa base, bouffées de râles sous-crépitants, surtout inspiratoires,
Au sommet, râles sibilants, À la base gauche, diminution de la sonorité, râles sous-crépitants., La congestion œdémateuse semble prendre le pas sur l’'épanchement pleurétique qui reste peu abondant, Toux sèche, brève, peu fréquente. Respiration non gênée, 22 à la minute. T. 370,3 à 37,1. P. 120, régulier.
4x février. Circonférence abdominale, 109. La pointe du cœur bat au-dessous de la 3° côte, sur la ligne mamelonnaire. Le choc est surtout perceptible dans le 3° espace et se perçoit dans tous les sens sur une étendue de 5 centimètres environ.
Petit souffle systolique qu’on localise au niveau de l'orifice pulmonaire. Œdème accentué des membres inférieurs. Signes persistants de pleuro-congestion avec œædème pulmonaire. R. 24 par minute. T. 370,5.
Le 2. Girconférence 110 centimètres. L'abdomen est œdématié. Le souffle pleurétique s'étend du côté gauche à la base. Râles souscrépitants des deux côtés.
Le 3. Circonférence 110 centimètres. Le pouls était tombé au-dessous de 100 pendant deux jours sous l'influence d’une préparation de digitale. Il est remonté ce matin à 116. La tachycardie est persistante. Depuis que la température se maintient aux environs de 37° (vers le 12 novembre), le pouls reste aux environs de 120. On se demande s'il n'y aurait pas, dans le médiastin, une cause de compression du pneumogastrique.
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Les signes d’engouement se propagent dans l’aisselle gauche et même en avant, dans le 3° espace intercostal, On perçoit de nombreux râles sous-crépitants avec un petit souffle léger lointain. En arrière, mêmes signes que les jours passés.
Le 4, Circonférence abdominale, 107.
Le 5. Circonférence, 106.
Le 6. Circonférence abdominale, 410. Ponction de 10 litres de liquide plutôt orangé. Quelques gouttes de sang à la fin de la ponction, la valeur d’une cuillerée à café. La circonférence abdominale revient à 90, Avant la ponction, la matité, au niveau de la base droite, remonte jusqu'à l'épine de l'omoplate. Skodisme sous-claviculaire. Matité sur l'étendue de 2 ou 3 espaces intercostaux à la base gauche. Souffle pleurétique doux, voilé, à droite. Egophonie. Râles sous-crépitan(s du côté gauche,
Battements du cœur visibles et perceptibles par la main dans les 2e et 3° espaces, sur la ligne mamelonnaire. Souffle doux systolique dans le 3° espace, avec irradiation dans l’aisselle. P. 116.
Il y a quelques jours, la malade a en deux légères épistaxis par la narine droite qui ne se sont pas reproduites. Œdème très accentué des membres inférieurs. OŒdème abdominal, du thorax et du dos de Ja main. Circulation collatérale développée. Sensibilité prononcée del’ abdomen. Il n'existeplus de démangeaisons. État saburral des voies digestives, dégoût pour la viande, les graisses, sauf pour le beurre. T. 370,4 ; 370,2 ; urines rares, non albumineuses, urobilinuriques.
Le 8. Peu de modification dans l'état pulmonaire, qui ne s’accompagne pas de fièvre. La malade est plus abattue. Le cœur bat dans le 3e espace. Les battements sont visibles dans le 2 espace ; souffle systolique qu'on localise vers le sternum dans le 2° espace.
OEdème très prononcé des membres inférieurs {42 centimètres de circonférence de la cuisse à quatre travers de doigt de la rotule, la cuisse étant relâchée, au Jieu de 40 il y a huit jours). L'abdomen est moins œdémalié, la circulation collatérale moins marquée, OŒEdème du dos de la main, de la poitrine.
P. 122 par minute. Au cou, côle gauche, véritable danse des artères. T. 37,4; hier soir 38°. Anorexie persistante. Douleurs à la pression, à l’épigastre et au niveau de l'hypocondre droit. Urines rares, foncées, urobilinuriques, non albumineuses. La malade se plaint de la chaleur de Ja tête, de céphalalgie. L'ulcération anorectale n'a pas changé de caractère. Par le (oucher rectal on sent
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un épaississement qui remonte jusqu'à 4 centimètres environ, sans rélrécissement. Hémorrhoïdes, fistules, saignotement hémorrhagique facile.
Le 9. Hier matin vers 10 heures 1/2, la malade a été prise de vomissements muqueux et bilieux, qui se sont reproduits dans la journée à 4 heure.
Elle s'est sentie plus faible ; elle commence à répondre difficilement aux questions. À sa sœur qui lui a rendu visite, elle ne peut dire que quelques mots insignifiants qui témoignent d'un commencement de délire doux, sans agitation.
La malade commence à ne plus avoir conscience de ce qui se passe. Elle reste I® journée dans un état de demi-somnolence d’où elle sort de temps en temps pour marmotter quelques mots inintelligibles, ou pour émettre un vomissement. Pas de cri hydrencéphalique.
Le soir, elle veut essayer de manger, mais à la première bouchée, elle repousse les aliments (carottes) qui lui sont présentés. Depuis le malin elle a de la rétention d'urine. Elle n’a pas été non plus à la selle.
La nuit se passe à peu près dans les mêmes conditions. Délire très calme, peu loquace, sans agitation, et c’est à peine si les voisines de la malade se sont aperçues plus que de coutume de l'état où elle se trouvait.
Ce matin, décubitus dorsal, tête fléchie sur le cou dans la position que lui donne la pesanteur. Pas de raideur de la nuque. Pas de douleurs de la tête aux mouvements. Elle garde la position qu’on lui donne. Facies subictérique, varicosités des pommettes.
Peau sèche, peu chaude. Sillon naso-labial gauche un peu plus prononcé que le droit. Regard hébété, un peu anxieux. Inégalité pupillaire. Mydriase à droite. Réflexes pupillaire et cornéen conservés. Lèvres sèches, excoriées et fortes. La bouche est fermée constamment. La malade ne répond pas aux questions qu’on lui pose. Elle ne paraît pas comprendre ou bien elle marmotte quelques mots inintelligibles, peut-être des mots de latin. Pas d'état calateptoïide des membres supérieurs. Réflexe rotulien aboli. Pas d'hyperesthésie cutanée, mais l'abdomen est sensible à la pression, la palpation de la rate arrache un cri à la malade.
Respiration lente, régulière : 12 respirations à la minute.
Matité de la base droite et de la base gauche, comme d'habitude. Du côté du cœur, les signes persistent les mêmes. P. 113. OŒdème
généralisé. Pas d'épistaxis ni d’hémorrhagie, Rétention d’urine. On sonde la malade et retire 1/2 litre environ d'une urine offrant les caractères déjà décrits. Pas d'albumine. La malade reste dans le coma pendant toute la journée avec délire. Pas d’hypothermie. La température est à 37°. À la visite du soir on la trouve couchée en chien de fusil; il existe de l'hypéresthésie cufanée. On ne peut faire répondre la malade aux questions qu'on lui pose, Respiration lente, régulière. Pouls petit, régulier : 108 puls, T. 37,4.
Le 10, On assiste ce matin à une véritable résurrection.
Le facies est meilleur, bien que les traits portent l'empreinte de la fatigue et que Le visage soit comme subitement vieilli.
La physionomie est calme. Les sillons nasg-labiaux sont plus accentués.
La malade répond nettement aux questions qu'on lui pose. Le décubitus est dorsal. Langue humide, un peu collante, dents fuligineuses, gencives saignantes au moindre contact. Anorexie complète, pas de vomissements, pas de selle. Respiration 16 à la minute. Encore un peu d'inégalité pupillaire, avec mydriase de la pupille droite. Hyperesthérie cutanée. Pas de céphalagie, pas de douleur spontanée, pas de raideur de la nuque.
Le souffle cardiaque se perçoit dans le 2° espace intercostal près du bord droit du sternum. A cet endroit, souffle systolique doux plus net et plus accentué que les jours précédents, Anasarque généralisé. La malade urine sous elle.
Le 11. La malade a toutesa connaissance, mais faiblesse extrême. Elle demande du potage, des pruneaux, du vin, du Todd,
Le 12. Etat de torpeur avec plaintes, la lucidité d'esprit est moins complète. Facies calme, résigné. La malade ne répond pas franche- | ment et promptement aux questions.Elle est préoccupée de reprendre des forces. j
On ne note plus d'inégalité pupillaire. Hyperesthérie cutanée au niveau des reins, Peu de modifications dans l'état pulmonaire.
On fait des piqûres de caféine, qui sont l’occasion d’un suintetement du liquide de l’æœdème,
Circonférence abdominale, 95 centimètres. Le liquide ne paraît pas augmenter de volume.
Le 15. La malade a repris sa connaissance. Il n'existe plus d'inégalité pupillaire, ni d'hyperesthésie cutanée. Il persiste un grand état de faiblesse. Persistance des signes pulmonaires. Respir. 20 à la minute, Le souffle systolique se perçoit surtout à la localisation
rl —
indiquée précédemment. P. 112. Température autour de 3%. OŒdème généralisé, plus marqué à droite.
Selles contenant du sang rutilant, non mélangé aux matières fécales décolorées. Circonférence abdominale 403. Circulation collatérale développée. Etat saburral des voies digestives. L’urée donne, pour les vingt-quatre heures, 10 grammes environ,
Le 17, Amélioration, Vomissement dans la journée, un peu d'oppression le soir. Quelques cauchemars la nuit, Circonférence abdominale 102. Ponction à la seringue de Pravaz dans la plèvre droite qui dénote la présence d'un liquide séreux à teinte hématique. L’examen histologique y montre l'existence de nombreux globules rouges. Resp. 20. Température autour de 37°, La malade continue à uriner sous elle, ne pouvant se mettre facilement sur le bassin.
Le 23. La malade essaie de manger un peu de viande, Circonférence abdominale 106. Peu de modifications dans l'appareil pulmonaire. Matité, souffle, égophonie à droite. Diminution du son à gauche. Tachycardie, Pouls régulier, filiforme, un peu inégal à 130. Circulation collatérale abdominale frès accentuée,
L état de maigreur dans la proportion précordiale permet de constater à la vue et au toucher des phénomènes particuliers.
On voit battre la pointe dans le deuxième espace, contre la troisième côte, Son maximum est à quatre travers de doigt de la ligne médio-sternale, mais le choc précordial est encore visible jusqu'au bord du sternum. Chaque systole soulève l’espace intercostal. Si la malade respire librement pendant cet examen, on constate à chaque inspiration comme un arrêt du choc de la pointe qui n’est plus visible, et beaucoup moins sensible au toucher, Au lieu du soulèvyement de la pointe, on constate alorsune dépression, Comme la respiration esi régulière à 24 par minute, cette dépression de l’espace est visible à peu près toutes les 5 pulsations.
Dans le deuxième espace, la systole des oreillettes,qui correspond à la diastole ventriculaire, est visible et se manifeste également par un soulèvement toutefois moins considérable de la paroi. Ce soulèvement est visible depuis le bord gauche du sternum jusqu'à un travers de doigt.
À l’auscultation du cœur, on trouve le souffle plus intense, perceptible au niveau des deuxième et troisième espaces, au niveau du sternum. Le maximum se trouve à un travers de doigt en dehors du bord gauche du sternum. La malade a eu avant-hier une selle sanglante,
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4e mars. Circonférence abdominale, en rapport avec le tympänisme, plus qu'avec la quantité de liquide, mesure 110 centimètres ces jours derniers. Ce matin, la malade s’est trouvée subitement plus oppressée et a demandé à être ponctionnée. Anarsaque généralisée. Circulation abdominale excessivement prononcée. Ponction de 7 litres d’ascite contenant de l'urobiline. La malade est un peu fatiguée par la ponction. Le pouls, qui était à 140 avant la ponction, reste à 140 après.
La malade demande à manger et mange des légumes, un peu de viande.
Le 2. Circonférence abdominale, 104,
La nuit a été bonne. Toujours le même teint terreux avec varicosités sur les pommettes. La langue humide est un peu grisâtre. Les gencives saignent toujours facilement. Fétidité de la bouche. Appétit relativement bon. La malade mange de la viande, boit du vin, mais ne veut plus de lait. L’abdomen est sensible à la palpation, surtout au niveau du creux épigastrique. Quelques coliques. Ni diarrhée, ni constipation. Selles un peu sanglantes. Pas de modification du côté de l'ulcération anale.
Aux poumons, mêmes signes d’auscultation. On n'entend plus de souffle à droite, mais quelques râles sous-crépitants fins. A fgauche, râles sous-crépitants.
Pouls, 140, petit, irrégulier. Température autour de 37°.
On perçoit toujours le souffle systolique au cœur. OŒEdème généralisé aux membres inférieurs, abdomen, tronc.
Douleur au niveau de l'abdomen, surtout du côté gauche. Circulation collatérale développée.
L'épreuve de la glycosurie alimentaire est positive.
Le 3. La malade dort peu la nuit. On lui prescrit 3 grammes de chloral. :
Le 5. L'état s'est maintenu de même ces jours derniers.
Au niveau de l’ulcération, comme au niveau de l'appareil pulmonaire et cardiaque, il n’y à pas de modification. La malade a eu encore hier 3 grammes d'hydrate de chloral.
Ce matin eile ne répond pas aux questions qu'on lui pose. Elle est dans le coma. Elle meurt à 9 heures du matin.
Aulopsie, pratiquée vingt-quatre heures après la mort. OEdème généralisé des membres inférieurs et du thorax. 6 litres de liquide ascitique. Estomac et gros intestin dilatés :
rétabli,
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Intestin comme lavé. Le feuillet pariélal du péritoine est très épaissi. L'injection vasculaire péritonéale est extrèmement vive.
Le foie est séparé de 6 centimètres de la paroi costale inférieure dans le sens transversal. Il existe quelques plaques avec apparence de fausses membranes purulentes sous le diaphragme. Il déborde de tout son lobe gauche la ligne médiane et ne dépasse pas les fausses côtes.
Le cœur, soulevé par le foie, occupe la position qu’on a reconnue pendant la vie. On trouve très peu de liquide dans les plèvres, surtout dans la plèvre droite, liquide séro hématique. Fort peu d'adhérences du côté droit.
Les organes sont extraits dé leurs cavités.
Cavité abdominale. Rate volumineuse, pèse 260 grammes, mesure 16 centimètres de longueur, 7 centimètres de largeur, 5 centimètres d'épaisseur. Elle est dure à la coupe.
Rein droit. 495 ; rein gauche, 175, volumineux, surtout relativement aux organes. Ils se décortiquent bien. Les étoiles de Verheyen sont visibles. La substance parénchymateuse est normale, non augmentée de volume.
Le foie pèse 770 grammes. A la surface, périhépatite ancienne, surtout manifeste au niveau de la face postéro-inférieure du lobe gauche. L'atrophie porte sur les deux lobes; mais le lobe droit conserve ses dimensions antéro-postérieures, tandis que le lobe gauche, qui est très étalé dans le sens transversal, est aplati dans le sens de l'épaisseur. Les dimensions sont : diamètre transversal : 23 centimètres,12 pour lobe droit, 11 pour lobe gauche; diamètre verti cal : 43 centimètres pour lobe droit, 9 centimètres pour lobe gauche. Le bord inférieur est à peu près normal en ce qui concerne le lobe droit, mais au niveau du lobe gauche, il se porte obliquement de bas en haut et de droite à gauche, de façon à venir se confondre à angle mousse avec le bord supérieur, Le bord postérosupérieur forme un angle à sinus supérieur, dont les deux bords viennent se rencontrer à l’nnion des deux lobes. On retrouve la division en lobe de Spiegel et lobe carré. Le foie a une coloration jaunâtre avec quelques points rosés. Sur le fond, font saillie de très fines granulations du volume d’une petite tête d’épingle, pouvant aller jusqu'à un petit pois, arrondies ou ovales, disséminées ou confluentes, de coloration jaunâtre. On les aperçoit mieux quand on a détaché la capsule. Elles sont peu sensibles aux doigts. Elles existent dans toute l'étendue du foie et paraissent plus confluentes
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au niveau de la partie postérieure du lobe droit. Il existe au niveau du lobe gauche des granulations un peu plus volumineuses, suivant le bord antéro-inféricur avec effondrement du tissu hépatique à ce niveau. Sur la coupe, l'aspect est analogue : fond jaunâtre avec granulations plus visibles à l'œil que sensibles au doigt. La forme et la colaration sont analogues.Certains sont plus volumineux. La bile a une coloration brunâtre. Elle est de quantité normale.
Appareil digestif. OEsophage. Les glandes de l’œsophage sont, par places, hypertrophiées. La coloration n’est pas blanche. Il existe sur toute l'étendue une vive injection.
Réseaux vasculaires très marqués dans le voisinage du cardia.
Estomac un peu distendu. Piqueté très léger, ‘surtout au niveau de la face antérieure, On perçoit bien les différentes figures polygonales, losangiques de la muqueuse.
Injection plus vive limitée à la face antérieure de la forme et de l'étendue d'une plaque de Peyer moyenne, à quelques centimètres au-dessous de la petite courbure,
Intestin comme lavé extérieurement. OEdème des villosités intestinales qui sont étalées, élargies, amincies, se rejoignent. Pas d'injection vasculaire. Pas de lésions de la muqueuse.
Rectum. Au pourtour de l'anus, et remontant sur une étlendue de 2 cent. 1/2, existent des végétations pâles, assez molles, en crêtes de coq. La surface de la muqueuse présente par places des ulcérations arrondies, assez volumineuses, profondes. On trouve des brides, des parties déchiquetées, dans le voisinage de Ia peau qui n’est pas très épaisse.
Cavité thoracique. Cœur de volume moyen. Pas de liquide dans le péricarde, pas de symphyse du péricarde. Plaques de péricardite ancienne sans adhérence, Myocarde normal. Pas de lésion de l'orifice tricuspidien. Boursouflure et rugosités au niveau de la mitrale. La valvule est cependant lisse, élastique. Aorte ‘élastique, pas d’athérome.
Poumons. Les deux poumons présentent, sur toute l'étendue de leur lobe inférieur, une congestion chronique avec œdème sans tubercules. Pas de tubercules au sommet,
Il n'existe pas de ganglions volumineux. Les pneumogastriques disséqués ne sont nulle part le siège de compression,
Cavité cranienne, Légère congestion pie-mérienne diffuse.
Pas de lésions corticales, ni de noyaux gris centraux.
Cavité pelvienne. Lésions anciennes des trompes et des ovaires
adhérentes. Petit kyste comme une noisette de l'ovaire droit,contenant du liquide citrin.La trompe du même côté renferme un peu de liquide hématique. Liquide séreux dans l’autre trompe, L'utérus est volumineux.
RérLexions. JI s'agit d'une cirrhose atrophique à très fines granulations. L’atrophie acquiert méme ici un degré très prononcé, Le foie pèse en totalité 710 grammes. Il existe quelques particularités dans l’observation méritant l'intéret.
19 Si la maladie a présenté le type clinique classique de la cirrhose atrophique avec grosse rate, ascite à répélition, absence d’ictère, elle s’est présentée tout d'aboid avec les symptômes suivants :
Fièvre entre 380 et 590 qui a persisté deux mois;
Gros foie dépassant J'ombilic;
Ictère biliphéique.
Tous symptômes d’une hépatite subaiguë qui a passé ensuite à l'état chronique. Le foie s’e.t rélracté pour ainsi dire sous nos yeux, en même temps que l'ictère disparaissait et que l'ascite à apparu.
Il ne s’est pas agi, vraisemblablement, d'une congestion précirrhotique qui ne s'accompagne pas en général d'ictère, ni d'elévation de température, mais bien plutôt d'une hépatite subaiguë qui à passé à la chronicité, De toutes façons, le passage authent'que d'un foie hypertrophié à un foie atrophié mérite qu'on y insiste.
2° Pendant toute la période préascitique, la malade a présenté des phénomènes d’asthénie musculaire décrits dans | observauon, sorte de neurasthénie secondaire hépatique. La disparition des phénomènes correspondit à peu près à la première ponction, Peut-on l’expliquer par la remarque de M, Surmont que dans les moladies du foie qui s'accompagnent d’ascite, l'évacuation du liquide péritonéal a : pour effet de favoriser la diurèse et d'éliminer les poisons ?
30 La maladie a présenté pendant toute la durée de l’affection une tachychardie continue ; pouls à 440 et au-delà quand elle avait de la fièvre, 120 quan la température était à 37°, régulier d'aatre part.
L'absence de compression au niveau des pueumogastriques, l'absence de lésions bulbaires grossières nous fait nous demander s’il ne s’agit pas d'une tachychardie hépatique, tachÿchardie toxique par un mécanisme à rapprocher de la tachychardie des ictériques. La iachychardie existait quand la malade était jaune. Elle fut peu influencée par la digitale.
4° Au cours de la cirrhose atrophique confirmée, s'est développé du délire, et, le 8 février, état de coma avec inégalité pupillaire
lenteur extrême des mouvements respiratoires (12 par minute), rétention d'urine. Délire et coma hépatiques.
La malade est sortie de son coma, et après avoir présenté de nouveau les phénomènes d'asthénie musculaire du début, elle est revenue à son état primitif. Elle n’est morte que le 5 mars. L'incident de la mort a été la prise de 3 grammes de choral donné à la malade qui ne dormait pas.
L'épreuve de la glycosurie alimentaire avait été positive quelques Jours auparavant.
50 Pendant l’évolution de la maladie, l'attention s’est portée particulièrement sur le cœur. Examiné avec soin, alors que le diagnosticfétait en suspens, à l'entrée de la malade à l'hôpital, ausculté fréquemment à cause de la tachychardie, il ne s’est montré le siège
aucun bruit de souffle.
A la date du 1°" février, on signale dans l'observation un bruit de souffle systolique, dont il est assez difficile de préciser le siège.
La pointe du cœur bat en effet dans le 3° espace intercostal, la main perçoit un soulèvement au niveau du 2° espace et on a tendance à rapporter Le souffle à l’artère pulmonaire, d'autant que dans un cas présenté à la Société anatomique par nous-même, nous avions observé de l’endocardite végétante de l'artère pulmonaire au cours d’une hépalite infectieuse.
Jusqu'à la fin le cœur a continué à battre de la même façon. Les battements auriculaires et ventriculaires visibles au niveau de la paroi ont pu êlre enregistrés par le sphygmographe et ont démontré la diminution du choc précordial pendant l'inspiration ; en même temps il se faisait une rétraction de la paroi.
Par suite des phénomènes de retrait du cœur pendant l'inspiration, on pouvait penser à la symphyse cardiaque. Mais il n'existait pas de pouls paradoxal.
L'autopsie à démontré que le foie, écarté de 6 centimètres de la paroi costale dans le sens transversal, était refoulé en arrière et en haut par l’épanchement ascitique et qu'il avait lui-même refoulé le cœur en avant; une lame pulmonaire s’interposant pendant l'inspiration amenait les changements observés.
Au niveau de la valvule mitrale, il existe des rugosités, mais la valvule est souple.
Le souffle a-t-il été organique en rapport avec une insuffisance mitrale par lésion légère de Ja valvule ? Dans ce cas, l'absence d’antécédents pathologiques, l’auscultation ne révélant la lésion que tar-
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divement, conduirait à se demander si l'inflammation de l'endocarde n’a pu se produire par suite des modifications du sang déterminées par les troubles de la fonction hépatique, comme l'endocardite chronique se produit dans les affections rénales.
Le souffle a-t-il été inorganique, en rapport alors avec la cachexie, on lié encore d’une facon réflexe à l'affection hépatique,
6° Il s’est produit des phénomènes pleuro-pulmonaires (congestion et æœdème surtout des baseshydrothorax séro-hématique), persistants et ayant apparu et évolué sans élévation de tempéralure. N'y a-{ il pas lieu de rapprocher ces phénomènes de ceux qui se passent du côté des poumons, au cours du mal de Bright. Ici les reins n'étaient pas malades. > |
7° Les reins sont volumineux, surtout relativement aux autres organes, Mais jamais il n’y a eu d’albumine dans les urines, et macroscopiquement ils ne paraissent pas malades. Y a-{-il une sorte d’hypertrophie compensatrice chez une malade dont un émonctoire ne fonctionnerait plus ? C’est là une hypothèse qui demanderait des recherches dans ce sens.
8° Quelle est la nature de la cirrhose?
Rappelons les termes du problème : il s'agit d’une femme de 39 ans, à antécédents personnels négatifs, qui n'eut ni syphilis, ni paludisme, ni lithiase biliaire et chez qui l'alcoolisme est douteux, comme il résulte des détails de l'observation, de l’examen anatomique de l’œsophage et de l'estomac; qui a éprouvé, d'autre part, des chagrins prolongés et très vifs. Il existe, en outre, au niveau de la muqueuse ano-rectale, un état papillomateux avec ulcérations anales qui, pendant la vie, à cause de la mollesse du tissu, la facilité des hémorrhagies, avait fait penser à la tuberculose. Une biopsie fut pratiquée pour chercher les bacilles. La recherche fut négative.
La marche de l'affection (hépatite subaiguë passant à la chronicité}, l'aspect du foie avec effondrement par places de la substance hépatique, amènent à poser la question du foie infectieux chez une malade peu on modérément alcoolique. Ne peut-on faire entrer en ligne de compte les phénomènes psychiques pour la diminution de résistance de l'organe hépatique ? S'il s'agit bien d’un foieixfectieux, c’est vraisemblablement les ulcérations de la région ano-rectacle qui ont été le point de départ de l'infection.
A cette observation, repoduite telle que nous l'avons publiée en mars 1894, nous ajoutons l'examen histologique, qui pratiqué ultérieurement, a donné les résultats suivants :
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Sur les coupes du foie examinées à J'œil nu on voit que le tissu est divisé par des trainées de tissu conjonctif, colorées en rose, en lobes de volume inégal et généralement arrondis.
A un faible grossissement on reconnaît une cirrhose annulaire multi ou pauci-lobulaire d'où partent de temps à autre des traînées conjonctives qui pénètrent dans l’intérieur des lobules circonscrits pour les diviser à leur tour. Parfois le tissu conjonctif dissocie et entoure quelques travées ou cellules hépatiques.
La cirrhose est adulte, fibro-élastique, extrêmement abondante par places, et représente dans son ensemble le 1/5 environ du tissu du foie. Par places, le tissu est comme creusé de lacunes. Elle est porto-biliaire sans qu'on puisse dire quel a été le point de départ du processus conjonctif. Pas de néoformation canaliculaire bien marquée.Les cellules hépatiques qui sont comprises dans la cirrhose sont profondément altérées, Elles ont subi pour les 3/4 au moins la dégénérescence graisseuse. Restent par places quelques lobules avec cellules hépatiques conservées, mais la travée à ce niveau est modifiée, Il y a rétrécisse-ment de la travée hépatique, dilatation de l'espace intertrabéculaire. Certaines travées ont une forme arrondie et donnent l'apparence d’acini glandulaires.
En somme cirrhose ancienne avec dégénérescence graisseuse accusée des cellules.
Le rein n'offre pas de lésions très importantes. Glomérulite par places ancienne mais peu accentuée. Pas de sclérose rénale. Pas de lésions cellulaires nettes au niveau des tubes contournés, ni des tubes droits.
En résumé, au cours de l'évolution d’une cirrhose atrophique qui débuta sans forme d’hépatite infectieuse (température, ictère, gros foie), puis se traduisit après da disparition de la fièvre et de l’ictère, par un foie s’atrophiant progressivement, une ascite à répélition, sans néphrite concomitante, survient, au milieu d'autres phénomènes nerveux, un coma. Ce coma donnait assez, à première vue, l'impression d’un coma urémique. Il s'accompagnait de rétention d'urine, de parésie faciale, de lenteur respiratoire (12 inspirations à la minute) d'inégalité pupillaire (mydriase du côté droit).
Au bout de vingt-quatre heures, il disparait complètement, On assiste, dit l'observation, à une véritable résurrection.
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Dans sa simplicité, ce cas a la valeur d'une démonstration. Le coma ne peut être expliqué que par le foie. II est bien d'origine hépatique. Aussi n'avions-nous pas hésité dans notre communication, à inscrire en tête de l'observation : Coma hépatique.
Dans le cas suivant le coma hépatique se manifeste avec la même netteté. Bien plus, il est non seulement transitoire, mais à répétition. À deux reprises, le malade sort de son état comateux, sous l'influence d’un traitement approprié.
Il est à remarquer que dans les deux observations il s’agit d'affection hépatique avec ascite,ne s'accompagnant pas d'ietère.
Les deux malades sont morts ultérieurement dans le coma.
OBsERvVATION II
(Inédite, communiquée par M. Bonnet, Interne des hôpitaux de Paris, service du D’ Roger).
Cirrhose atrophique alcoolique. Phénomènes cérébraux : Somnotence. — Délire, — Coma hépatique
Lem......., épicier. Entre le 26 mars 1895. Maison municipale de santé, service du D' Roger.
Antécédents héréditaires. — Rien à noter. Ses parents sont morts, fort âgés, d'affections indéterminées.
Antécédents personnels. — Santé exceilente jusqu’à ces dernières années. Depuis un temps qu'il ne sait déterminer (lrois ou quatre ans environ) le malade boit par Jour, deux ou trois litres de vin et une quantité variable de liqueurs variées. Il y a deux ans, se sont manifestés les premiers symptômes de gastrite alcoolique : pituites matinales, digestions lentes et difficiles avec pesanteur épigastrique. Cauchemars et rêves professionnels.
Au printemps 1894, le ventre a commencé à enfler et, au bout de quelques semaines, est devenu énorme. Une première ponction a ramené neuf litres de liquide. Après quoi, l’ascite a, sinon rétrocédé, du moins évolué assez lentement pour laisser le malade en repos durant sept ou huit mois: pendant ce laps de temps, d’ailleurs, le malade à suivi rigoureusement le régime lacté. Depuis trois mois, le ventre s’est de nouveau distendu rapidement et l’ascite est devenue considérable ; depuis trois mois également, teinte subicté-
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rique de la peau et des conjonctives ; les jambes ont commencé à enfler : l'œdèmme, d'abord himalléolaire, a gagné les jambes et les
cuisses, Le malade entre à la Maison municipale de santé, Le 26 mars 1895. Examen. — Organes abdominaux. — Ascite énorme. La cicatrice
ombilicale fait saillie. La sensation de flot se perçoit très nette. La matité est complète au-dessous d'une ligne courbe à concavité supérieure, dont le sommet est à {rois travers de doigt au-dessous de l’ombilic. L'épigastre est météorisé. Le liquide paraît libre dans la cavité péritonéale : si l'on fait coucher le malade sur l’un des deux côtés, la sonorité reparaît, tympanique, dans le côté opposé.
Sous la peau de l'abdomen et du thorax, se dessine un réseau veineux (rès riche.
Il n'est pas possible de déterminer la limite inférieure du foie. La région du foie est douloureuse à la pression.
Organes thoraciques. Dyspnée très accusée. Respiration accélérée. À l'examen de l'appareil pleuro-pulmonaire, on trouve une sonorité normale des deux côtés. Les vibrations thoraciques sont conservées. Le murmure respiratoire n'est pas modifié, sauf à droite, où il est légèrement affaibli.
Cœur normal.
Appareil urinaire. Urines rares, foncées, riches en urates. Ni sucre, ni albumine ; pas de pigments biliaires normaux. Les pigments biliaires modifiés n’ont pas été recherchés.
Appareil digestif. Ni constipation, ni diarrhée.
Trailement. — Régime lacté absolu. Calomel 0 gr. 02 par jour. Les 27-28 mars. —- État stationnaire.
Le 29. Diarrhée. Les conjonctives prennent une teinte jaune foncée. Urines, 600 grammes.
Le soir, la dyspnée augmente. Inhalations d'oxygène.
Le 30. Dyspnée loujours très accusée. On ne trouve dans les plèvres ni dans les poumons rien qui puisse l'expliquer.
Le 31. Ponction abdominale : on retire neuf litres d'un liquide citrin. La limite inférieure du foie est recherchée immédiatement après Ja ponction, le bord inférieur ne dépasse pas les fausses côtes ; le foie est caché sous leur rebord et paraît rétracté.
Le 4er avril. — L'état s’est amélioré. La dyspnée est moindre.
Les jours suivants, rien de particulier.
Le 4. Le malade paraît un peu somnolent. Il répond à peine aux questions qu’on lui pose.
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Le 5. Coma complet. Perte absolue de connaissance. Les membres sont dans la résolution. Le réflexe palpébral est aboli ; le réflexe pupillaire conservé. Le malade est couvert d'une sueur d'odeur âcre. Respiration stertoreuse. Battements de cœur forts et réguliers. Rien d'anormal dans l’urine.
Saignée de 300 grammes et lavement purgatif.
Deux heures après, le malade reprend connaissance. Le soir il est complètement reveuu à lui ; il dort, jusqu'au lendemain matin, d’un profond sommeil.
Du 6-10. Etat général excellent. Le malade urine énormément (3 ou 4 litres par jour). On le remet au calomel (0 gr. 02 par jour).
Le 13. Le malade sort du service. L’œdème et l’ascite ont disparu.
Le 26. Depuis une semaine, l’ascite a reparu très rapidement; l’æœdème a suivi. La dyspnée est intense. Rien aux poumons niau cœur. Ni sucre ni albumine. Pas de glycosurie alimentaire.
Le 27. Ponction de 8 litres. Soulagement immédiat.
Le 28. Agitation ; le malade se lève, crie, veut se sauver.
Du 29-30. Somnolence, suivie d'un coma aussi complet ‘qu’au commencement du mois : mêmes caractères.
Le 1° mai. — 6 sangsues aux apophyses mastoides,
Le 2. La connaissance revient peu à peu.
Du 3-10. De mieux en mieux. Polyurie.
Le 10. Sort en excellent état.
Pendant la deuxième partie du mois de mai, l’état général reste bon, mais l’ascite augmente.
Le 2 juin, on est obligé de nouveau de pratiquer une ponction : on retire 12 litres de liquide.
Le soir même, le malade tombe dans le coma et meurt le lendemain.
L’autopsie n’a pu être faite, le malade étant mort chez lui.
M. Roger (1) fit avec le sérum, provenant de la saignée, des injections : 10 centimètres cubes par kilogramme n’amenèrent que des troubles passagers.
Faut-il conclure, dit cet auteur, que le sang ne contenait pas de poisons nouveaux ? L'influence thérapeutique de la saignée suffit à démentir cette hypothèse qui cadrerait mal avec nos
(1) Rocer. Toxicité du sérum. Presse méd., 8 juin 1895, p. 210.
connaissances actuelles sur les fonctions antitoxiques du foie ; on est donc conduit à supposer que les poisons étaient actifs pour l’homme et indifférents pour l'animal, ou plutôt qu'il n'y avait pas assez de 10 centimètres cubes pour amener la mort. Les poisons nouveaux n'étaient pas de naïure albuminoïde et leur action, ne s’ajoutant pas à celles des albumines normales, n’a pu se manifester.
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Il. Coma hépatique terminal,
La durée transitoire est-elle une condition exclusive du coma hépatique ?
Si au point de vue de la démonstration rigoureuse, il était nécessaire de se mettre à l'abri d’objecüions possibles, il n’en est pas moins vrai qu'une fois le coma hépatique démontré, on peut en étendre le cadre.
D'ailleurs le coma urémique n'est-il pas admis s’il entraîne la mort?
D'autre part un coma transitoire n’eût-il point été terminal, sans l'influence du traitement ?
Par sa répétition, le caractère du coma devient indiscutable. Or, dans l'observation Il, le coma dans lequel succombe la malade, est-il moins hépatique que les périodes comateuses auxquelles il a échappé?
L'existence d’un coma hépatique terminal, plus fréquent que le coma transitoire, dont nous n'avons pu fournir que 2 cas, permet de mieux préciser les caractères du syndrome.
Mais il est nécessaire de ne l'accepter qu'à des conditions spéciales, et de ne pas considérer comme coma hépatique tout état comateux qui marque la fin d’une maladie du foie. Il est des cas où, avant une période de cachexie avancée, au cours d’une affection hépatique qui ne s'accompagne pas de complication viscérale, rénale par exemple, surviennent des phénomènes nerveux,tels que délire, somnolence, convulsions, coma, le tout pouvant se prolonger pendant un temps assez long. Souvent, dans une période antérieure, on a relevé des phénomènes nerveux transitoires (délire, coma transitoires). À ces troubles nerveux terminaux nous croyons pouvoir donner le nom de syndrome nerveux terminal hépatique, que nous décrirons ultérieurement. Le coma qui fait partie de ce syndrome mérite à notre avis, le nom de coma hépatique terminal.
Pour éviter des répétitions et ne pas scinder l'étude des troubles nerveux terminaux, nous leur consacrons un chapitre spécial avec les observations qui ont servi à le constituer.
Pie HI, Coma hépatique complexe (hépato-rénal).
Ne peut-on accepter le rôle du foie comme-cause du coma, lorsque au cours d’une maladie chronique du foie, un autre organe, tel que le rein, se trouve touché légèrement ?
Si, en pathologie, on doit étudier les relations de deux systèmes, en faisant abstraction de tous les autres; si la clinique réalise parfois des cas, où foie et système nerveux peuvent paraitre seuls atteints, il n’en est pas moins vrai que ces dissociations sont purement artificielles. Quand on parle de coma urémique,est-on bien sûr quele foie,qui est parfois touché dans les affections du rein (foie brightique), n'intervient pas, mais pour les besoins nosographiques, on fait abstraction des détails et on ne considère que les symptômes et les lésions grossières. Ce procédé de classification nous parait applicable en ce qui concerne le foie, et l'existence d'une lésion légère du rein, secondaire à une lésion hépatique (rein hépatique), ne nous paraît pas contredire l’idée d'un coma hépatique. Elle le facilite peut-être. Bien plus, ces faits sont plus en rapport avec la elinique journalière que les observations précédemment citées. Pour tenir compte des lésions existantes, on peut du reste se servir du terme coma hépato-rénal,
Ce coma hépato-rénal dont nous allons donner un exemple existe en dehors de tout ictère. Il est donc intermédiaire entre le coma hépatique pur tel que nous l'avons démontré et le coma de l'ictère grave que nous décrirons ultérieurement.
Ce type mérite d’être signalé, car il se rencontre en clinique, qu'il faut mettre sur l'état qu'il représente une étiquette, et qu'il est, comme le coma hépatique pur, passible d’un traitement approprié.
I est d'autres associations organiques (foie et cœur) d'où peut résulter le coma. Mais nous nous bornons ici à l'étude des comas combinés, dûs à la toxhémie.
OBsERVATION IT (Inédite, prise en commun avec mon collègue Claude.)
Alcoolisme. Cirrhose hépatique.
Albuminurie légère. Coma hépato-rénal.
X... André, âgé de 49 ans, courtier en liquides, entre le 27 décembre dans le service de D' Gaucher à l’hôpital Saint-Antoine, salle Louis, n° 4.
Le malade est apporté dans le service le 27 décembre dans l'aprèsmidi, en plein coma. Il ne peut fournir aucun renseignement. Une enquête faite ultérieurement apprend qu'il avait toujours joui d’une bonne santé. Depuis quinze ans, il était placier en vins et liqueurs chez les commerçants de Paris, et a fait des excès de boissons alcooliques jusqu'à ces dernières années.
I yaunan, les jambes enflèrent, le ventre augmenta de volume. Le malade ressentait des malaises. L’urine contenait un peu d’albumine. Bientôt ilreprit son métier, buvant moins. De temps en temps il présentait du subictère.
Il y a trois semaines, il ressentit de la céphalée, rentra chez lui la tête un peu dérangée, se trompa de domicile, etc. Il se coucha et resta deux jours dans un état comateux, sans prendre aucun aliment. Les jours suivants, il reprit connaissance, se purgea et aurait pris une dose très considérable de magnésie (?) qui aurait iprovoqué des symptômes d’empoisonnement.
Il recommença ses occupations.
Le 27 décembre, il faisait des courses en voiture, quand il fut pris d’un vomisssment de sang. Il rentra chez lui, et en se couchantil eût un nouveau vomissement de sang. Il tomba dans le coma et fut conduit à l'hôpital.
A son entrée, le malade est en état de coma absolu, sans paralysie, sans contracture. Les réflexes ne sont pas exagérés. Les pupilles sont en mydriase accentuée, et réagissent à la lumière.
Il existe un léger degré d'œdème périmalléolaire.
Le 28 au matin. Teinte légèrement subictérique, surtout marquée aux conjonctives. Traces de sang au pourtour des lèvres. Langue sèche. Respiration stertoreuse. La température est normale : ni hyperthermie, ni hypothermie. Le foie est petit, caché sous les fausses côtes, la rate n’est pas appréciable par la palpation. Pas d’ascite. Pas de bruit de souffle aux orifices. Râles aux bases. Le pouls est bon, 132 pulsations à la minute.
Incontinence d'urine, L'urine recueillie par la sonde ne contient
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pas de sucre, une légère couche d’albumine, de l’urobiline. Pas de pigments biliaires normaux, Grande quantité de pigment brun, décelé par l'acide azotique.
Le coma est complet. Il existe de la parésie faciale ganche, de la déviation des yeux du côté gauche.
La mydriase est très accentuée, Les pupilles réagissent bien à la lumière.
Les phénomènes persistent les mêmes dans l'après-midi, mais le subictère va en augmen'ant.
Le malade meurt, sans nouveau symptôme, à 11 heures du soir.
L'autopsie est faite trente heures après 11 mort.
Cirrhose hépatique. Le foie pèse 1.700 grammes. Il mesure :
Diamètre transversal : 29 centimètres,
Diamètre vertical : lobe droit, 18.
— gauche, 14.
Diamètre antéro-postérieur : Jobe droit, 7 4/2, — gauche, 3.
Périhépalite au niveau du lobe droit. Granulations de volume variable généralisées à tout le foie, qui est résistant, crie sous le couteau. Elles sont dures, plus noœwbreuses à la face inférieure; sur la coupe, granulations dures, petites,
Rate de volume normal, assez dure,
Cœur, pèse 370 grammes, il existe une légère hypertrophie du cœur gauche. Pas de lésion valvulaire.
Congestion de la base pulmonaire droite.
Suffusions sanguines dans l'estomac et l'intestin, Pas de sang dans l'æsophage. Pas de varices œsophagiennes.
Pas de ramollissement cortical, pas d'hémorrhagie au niveau des noyaux gris centraux. Aucune lésion macroscopique du cerveau, ni
de Ja protubérance,
L'examen histologique fait reconnaître une cirrhose annulaire, à tissu relativement jJeane, eu général contenant de nombreux néocalicules biliaires. Par places la sclérose est plus adulte. La sclérose remplit jusqu’au tiers du tissu de Ja coupe.Le plus souvent les cellules conjonctives circonscrivent le parenchyme hépatique, par'ois des zones périphériques se détachentdes travées qui pénètrent dans le tissu, sous forme de bandes incomplètes, On coustate également l'existence de cirrhose intralobulaire. Le maximum de la lésion
est au niveau de l’espace porte. Il n'existe pas de dégénérescence pigmentaire; la dégénérescence graisseuse des cellules est excep-
tüonnelle. Les cellules contiennent parfois plusieurs noyaux dont certains sont vésiculeux.
Les reins présentent des altérations anciennes et récentes. Il existe un peu d’épaississement scléreux péritubulaire. Par places, on trouve de la périglomérulite, et la transformation d'un glomérule en. un bloc de tissu fibreux. Dans certains tubes contournés, il n’est que quelques noyaux de l’épithélium qui prennent l'hématoxyline. Il y a obstruction de la lumière du tube par gonflement des cellules. En d’autres endroits, elles sont comme abrasées.
Ailleurs, on note une véritable desquamation qui remplit la lumière.
Il s’agit donc d’un malade, atteint d’une cirrhose alcoolique, qui, après avoir présenté, dans une période antérieure, des phénomènes de délire et de coma passagers, tombe de nouveau dans un coma complet avec mydriase et parésie faciale.
La teinte subictérique du visage qui va en s'accentuant, les hématémèses qui se produisent permettent, de penser à une affection hépatique. La petite quantité d'albumine, l'hypertrophie rénale indiquent.l’intervention du rein.
Le diagnostic général reste le même : coma hépatique complexe, un coma hépato-rénal si l’on veut.
On pourrait discuter,à propos de ce cas,la question de l’ictère grave secondaire. Mais à moins d'admettre un ictère grave sans ictère ce syndrôme ne saurait être invoqué ici. Il sert au moins de lien entre le coma hépatique pur etle coma de l'ictère grave, et montre, en passant, le peu d'importance de la cholémie pour l'apparition des phénomènes nerveux. |
Au poiat de vue clinique, comme au point de vue macroscopique et microscopique, les symptômes et lésions hépatiques sont de beaucoup plus considérables que les troubles rénaux et les altérations rénales qui semblent être en partie consécutives.
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IV. Coma dans l'ictère grave
Faisons un pas de plus. Il est facile de croire, que dans certains ictères graves, le coma, est en grande partie hépatique (1), est dû à l'hépato-toxhémie.
C'est qu'il est pas possible de nier que dans l'ictère grave, le foie est l'organe frappé particulièrement. |
« L’intensité de la lésion est infiniment moindre dans le rein que dans le foie (2).
Si parfois l'ictère grave n’est qu'une « infection grave avec ictère » s’il est l'expression clinique d'une infection ou d'une intoxication, ou d’une toxi-infection, retentissant sur l’organisme tout entier, souvent une infection a débuté Sur un mode bénin et elle devient grave parce que la cellule hépatique a fléchi. L'ictère grave, dit M. Hanot, est l'expression de la destruction rapide de la cellule hépatique.
L'existence de troubles nerveux au cours d'une destruction si complète du foie, peut être presque considéréé, comme une preuve indirecte de l’action du foie, fauteur de troubles nerveux. Cen’est cependant que par déduction que nous arrivons à admettre la nature hépatique du coma et en même temps les autres troubles nerveux de l’ictère grave.
Il est probable d’ailleurs que dans certains cas d'ictère grave primitif, les symptômes dépendent d’une infection généralisée agissant directement aussi bien sur le cerveau que sur le foie.
Le coma au cours de l'ictère grave offre parfois des symptômes particuliers que nous trouvons dans l'observation suivante :
(1) Ce que nous disons ici du coma est applicable aux autres accidents nerveux de l’ictère grave.
(2) Hawor. Consid. gén. sur l’ictère grave. Se m. m 6 d. 5 août 98.
OBservaTion IV (personnelle). Prise, grâce à la complaisance de mon collègue Claude.
lclère grane secondaire. Coma. Paralysie. Contraclures passagères. Trépidalion épileploïide.
Col... (Nicolas), âgé de 51 ans, marchand des quatre saisons, entre le 3 août 1895 à l'hôpital Saint-Antoine, en état de coma.
Les renseignements fournis par sa famille sont les suivants :
[ allait faire des achats aux Halles et buvait.
Il à éprouvé, il y a un an environ, le syndrome colique hépatique et serait devenu jaune à ce moment. Néanmoins, il travailla jusqu’au mois de juillet. C'est il y à un mois environ qu'il s'est alité.
Il à été pris de coma deux jours avant son entrée. Il est allé sur le bassin, puis a perdu connaissance.
Actuellement, la température varie entre 38°,2 hier soir et 370,6 ce matin.
Le malade a de l’alopécie, des artères dures.
L'ictère est surtout marqué à la partie supérieure du tronc et à la face. La teinte ictérique va s’atténuant de l'abdomen aux cuisses, n'existant pas aux jambes. Pas d’œdème des membres inférieurs. Ictère léger des membres supérieurs.
Langue sèche.
On ne sent pas le foie par la palpation. Les doigts introduits horizontalement sous le rebord des fausses côtes le perçoivent mal. Sa malité paraît être diminuée sur la ligne mamelonnaire.
Le ventre est ballonné, distendu, sans ascite.
Les urines contiennent des traces d’albumine. Examinées au spectroscope elles montrent de l’urobiline sans pigments biliaires. Le malade a de l’incontinence d'urine par rétention.
Il n'existe pas de bruit de souffle aux orifices. Pas d’hémorrhagies.
Le coma est complet, le malade ne répond à aucune excitation. Il n’existe pas de convulsions.
Les membres supérieurs ne sont pas paralysés, mais sont le siège d’une contracture assez marquée. Les membres inférieurs ne sont pas paralysés, mais raideur légère dans le membre inférieur gauche. Les réflexes rotuliens sont forts et brusques, exagérés. Trépidation épileptoïide du côté gauche qui se prolonge pendant trente-cinq
secondes. Esquisse de trépidation épileptoide du côté droit. Pas de paralysie de la face, les traits sont réguliers.
Les pupilles sont égales, régulières, de dilatation moyenne et réagissant très vivement à la lumière et à la douleur. Incontinence d'urine par rétention. Incontinence des matières fécales qui sont liquides et jaune verdâtre. Il existe du hoquet,
Le soir, la contracture des membres s’exagère. La trépidation épileptoïde persiste, surtout accentuée du côté gauche. Il existe de la paralysie du membre inférieur droit, comme le prouvent l'absence de mouvement volontaire, la chute lourde du membre. Le membre ne répond pas à l'excitation par le pincement, par exemple, comme les autres membres.
Le pouls est à 108 à l'entrée ; Il est à 120 à 3 heures de laprèsmidi, fort, régulier. La respiration est à 32 ou 33. La mort survient dans la nuit, avec une température de 400,
L'autopsie est pratiquée trente heures après la mort, par un temps froid.
Le cadavre est légèrement gras. Les os offrent une consistance médiocre (os du crâne, côtes).
Le péritoine n'offre rien de spécial. Petite quantité, peut-être 100 grammes de liquide citrin dans le péritoine. Mésentère légèrement graisseux.
Le foie ne déborde pas le rebord des fausses côtes. Il est plus développé latéralement et en arrière, par son lobe droit, qui est comme replié. Il pèse 1.600 grammes, mesure 28 centimètres dans le sens vertical, 18 centimètres dans le sens transversal, 5 centimètres d'avant en arrière. Il n'existe pas de périhépatite, La coloration est assez claire, sans être la coloration jaune d’or. A la surface du foie se voient de très petites granulations jaunâtres comprises dans un tissu dur. Il est impossible d’enfoncer le doigt, tant la résistance est grande. Le foie est très dur à la coupe, il crie sous le couteau. Sur la coupe tant du lobe droit que du lobe gauche, on retrouve d'extrêmement petites granulations du volume d’un grain de millet ou d'une tête d'épingle, jaunâtres, faisant saillie sur un tissu dur, résistant.
La vésicule biliaire contient une cuillerée de bile colorée.
La rate est volumineuse.
Les reins sont très volumineux et pèsent 290 grammes. Augmentation de la substance corticale. Décoloration des pyramides.
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L'estomac est le siège d'un piqueté hémorrhagique. Il existe de la congestion sous-muqueuse,
Les plèvres ne contiennent pas de liquide. Pas d'adhérences des poumons. Emphysème. Congestion des bases.
Le myocarde est pâle. Le cœur droit dilaté. Pas de lésions valvulaires. | )
Athérome léger de l'aorte. Le sang est comme dissous.
La pie-mère est ædématiée et congestionnée. Pas de méningite. Pas de grave lésion macroscopique (ramollissement, hémorrhagie) au niveau de la surface des circonvolutions, des noyaux gris centraux, de la protubérance, du cervelet,.
Les lésions du foie, examiné histologiquément, sont de deux ordres. Elles portent sur lé tissu conjonctif et sur la cellule hépatique.
Il existe une cirrhose annulaire adulte avec pénétration du tissu conjonctif dans l’intérieur du parenchyme circonscrit. Dans le tissu conjonctif on trouve une prolifération des canalicules biliaires. De nombreux capillaires remplis de sang sont compris dans le tissu cirrhotique. Par places, la cirrhose prend l'apparence d’une cirrhose jeune, constituée par des cellules embryonnaires en grande quantité, ne constituant pas des amas à proprement parler.
Quant aux cellules, elles ont subi la transformation graisseuse d'une facon accentuée dans certaines parties. Quelquefois au niveau de portions de parenchyme circonscriles par le tissu de cirrhose, c'est dans la région centrale que s'est faite la dégénérescence graisseuse ; la périphérie est formée de cellules dont le protoplasma et le noyäü se sont colorés normalement,
Pas de lésion ancienne du rein. Dégénérescence légère des épithéliums des tubes contournés.
Il est done acquis qu’il existe un coma hépatique, comme le démontrent les cas de coma transitoire; qu'on peut admettre un coma hépatique terminal faisant partie du syndrome nerveux terminal; qu'on rencontre en clinique des cas de coma hépatique complexe (hépato-rénal), enfin, que,par déduction, le coma dans l'ictère grave peut être considéré comme étant, parfois au moins, de nature hépatique,
V. Quels sont les caractères du coma hépatique
Dans son mode de début, le coma est précédé de phénomènes nerveux (coma progressif) ou se développe d'emblée. Il existe à l'état isolé, ou est accompagné d'autres phénomènes nerveux (coma accompagné). Une fois constitué, il est plus ou moins profond, coma absolu, coma vigil.
Comme dans le coma urémique, il s'accompagne parfois de paralysie et de contracture. Les réflexes sont normaux, abolis ou exagérés, il existe de la trépidation épileptoïde.
Un fait que nous tenons à signaler, c'est la lenteur de la respiration, variété d'apnée bulbaire coexistant avec une tachychardie persistante, comme le fait se trouve dans l'observation I. La tachychardie au cours des affections hépatiques, opposée à la brachychardie ictérique, est en, réalité, assez fréquente.La dyspnée est, d'ailleurs, un des symptômes importants dans l'observation V.
Existe-t-il des caractères différentiels d'avec les autres variétés de coma et en particulier des comas toxhémique (urémique, diabétique) ?
Nous n’insistons pas sur le coma au cours de l’ictère grave, où existe de l'ictère.
Dans le cas de coma dit complexe, sans parler des renseignements concernant l'éthylisme, le diagnostic était facilité par les hématémèses, la teinte subictérique du visage.
Quand il s'agit du coma hépatique terminal ou transitoire, souvent l’ascite et le ballonnement du ventre,les dimensions du foie, foie hypertrophié, atrophié, peuvent conduire au diagnostic.
Mais il est deux signes sur lesquels nous voulons insister : la mydriase à laquelle Ozanam attachait une grande importance dans l’ictère grave, signalée, d'autre part, par Frérichs, alors que dans le coma urémique existe du myosis — et l'existence, dans les urines, d'urobiline.
… On voit donc que dans les comas, l'analyse de l'urine complète est indispensable. |
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La présence de sucre où d’acétone indique le coma diabétique.
La présence d'albumine indique le coma urémique.
La présence d'urobiline fait penser au coma hépatique.
Mais il peut exister concomitamment de l’albumine, il s'agira alors de coma complexe {soit hépato-rénal, soit réno-hépatique.)
La présence d'acétone et d’urobiline conduira à l'idée d’un coma complexe, par suite de lésion hépatique au cours d’un diabète.
L'existence de sucre serait en faveur soit du diabète concomitant, soit d’une glycosurie alimentaire.
Le diagnostic de coma hépatique est important à établir puisque le traitement (ventouses scariliées, saignée) peut le le faire disparaître.— Le coma peut, d'ailleurs, être le syndrome révélateur d'une affection hépatique, comme dans l'observation suivante de Whitla :
OBSERVATION V, Coma, syndrome révélateur d'une affection hépatique.
En janvier 1874, un homme de 39 ans est admis à 1 hôpital royal de Belfast souffrant en apparence d’une affection pulmonaire. Il était malade depuis une semaine. En examinant sa poitrine, on ne trouve pas la cause de ces symptômes : dyspnée considérable, toux rauque. Pas d'amaigrissement.
En l'absence de signes stéthoscopiques, la tuberculose aiguë est soupeonnée ; on prescrit un traitement d'attente.
Le même état persiste jusqu'au dixième jour, quand subitement: le malade tombe dans le coma avec convulsions. Il en sort sous l'influence de purgatifs, de draps mouillés. Mais le lendemain il meurt après être resté neuf heures dans l'état comateux, avec convulsions. L'’urine examinée ne contenait pas d'albumine.
L'autopsie pratiquée douze heures après la mort montre les poumons normaux, n'étant pas la cause de la dyspnée, le cerveau sain, les reins d'apparence normale, de poids normal, de consistance un
WurrLa. Urœmie in affections of the liver : Dublin journal of med. sc., 1876.
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peu plus ferme que d'habitude, légèrement lobulés. Le foie est graisseux, pèse près de 3 kil. 500.
L'examen microscopique fait reconnaître une dégénérescence graisseuse des cellules.
Les reins n'offrent pas de lésions.
Revenons pour terminer sur cette considération :
Il ne suffit pas, au cours d'un coma, de trouver exclusivement des signes d'affection hépatique pour conclure à son origine hépatique. Il est nécessaire, de faire au moins l'autopsie. C'est ainsi que par exemple, dans un cas observé récemment, dans le service du D’ Hanot, les phénomènes nerveux et un coma survenus au cours d'une cirrhose alcoolique trouvaient leur explication dans une pachyméningite légère, d’origine alcoolique.
DÉLIRE HÉPATIQUE
I. Délire hépatique transitoire. — De même que pour le coma, la démonstration de l'existence d’un délire hépatique repose sur les faits de délire hépatique transitoire. Il échappe en effet à l’objection qu'il s’agit du délire par inanition bien décrit dans la thèse d'agrégation de Balestre (1885) et qui peut s'expliquer par les altérations des cellules cérébrales étudiées par Monti, sous la direction de Golgi (1).Toutes les difficultés signalées dans notre introduction, se présentent à propos du délire,
Il faut se prémunir des grossières causes d'erreur, éliminer les cas où intervient une cause toxique, surtout alcool, — ou infectieuse, agissant sur le foie et le cerveau, ceux où entre en jeu le cœur ou le rein (délire cardiaque, délire urémique), se défier des coïncidences du fait de la diathèse (athérome cérébral donnant lieu à des symptômes au cours d'une cirrhose).
Mais si, au cours d’une maladie hépatique, on a rejeté toutes ces causes, si le malade continue à s’alimenter, est dans un état
(1) Mowrr, Riforma medica. Vol. Il, p. 362, 5 août 1895,
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de nutrition satisfaisant, si sa température est moyenne, sans hyperthermie ni hypothermie, que la respiration se continue normalement, que le pouls n'est pas essentiellement modifié, qu'il n'existe pas de sucre, d'albumine dans l'urine, qu'aucun phénomène ne se produit dans un autre appareil que le foie, il est permis de rattacher cliniquement le délire à l’état du foie.
Cette conclusion nous paraît particulièrement vraie en ce qui concerne un délire transitoire.
Est ce à dire que le foie à lui seul est cause du délire? Au même titre assurément que le rein et le cœur,ce qui ne veut pas dire qu'il ne faille tenir compte de la prédisposition. Pour tous les phénomènes nerveux, plus encore peut-être pour le délire, la prédisposition intervient, soit héréditaire, soit souvent acquise. Il existe par exemple un certain état de détérioration antérieure de la cellule hépatique sous l'influence d’une cause morbide, telle que l'alcoolisme. Une lésion antérieure peut, à un moment donné, être réveillée; comme dans les maladies du cœur, une lésion tacite donne lieu subitement à une phénoménologie même grave, sous l'influence d’une émotion, d'une fatigue.
Les causes adjuvantes,loin de contredire notre démonstration permettent de mieux comprendre la localisation symptomatique.
En faveur du délire hépatique transitoire, nous donnons d’abord un exemple personnel.
L'observation, intéressante à de très nombreux égards, figure dans sa totalité page 93.
Il s’agit d'un malade de 70 ans, éthylique, ayant présenté des phénomènes d'intoxication saturnine, atteint d’une cirrhose atrophique caractérisée par un foie très petit, du météorisme, de l’ascite, des hémorrhagies, du prurit, de l'urobilinurie.
Dans la période préascitique de l'affection, éclatent des phénomènes de délire transitoire que nous détachons de l’observation.Jusqu'alors, le malade,soigné pour son affection hépatique, n'ayant eu aucun phénomène cérébral. Les phénomènes durè-
ET ee rent quatre jours, puis disparurent pendant plus de quatre mois, pour réapparaitre en partie et constituer le syndrome
nerveux terminal.
Le lendemain 7 juillet au man, le malade renverse sa lasse de lait, par suite d’un tremblement qui avait apparu, et qui ne lui permettait pas de tenir un objet dans la main, En même temps il était pris de phénomènes cérébraux. Il confondait son caleçon avec sa chemise, mais reconnaissait bien sa femme, était peu loquace, ne déraisonnait pas d'une façon manifeste. Au déjeuner, il ne put se servir à cause de son tremblement, et on dut lui donner à manger comme à un enfant. « Comme un enfant aussi,nous dit sa femme,il resuçait les noyaux des cerises qu'il avait mangées. »
Il n’offrait aucune paralysie.
Le 8. Le tremblement persistait. Le malade avait mis son gilet à la place de son pantalon. Sa femme l'ayant deshabillé : Ce n’est pas gentil, dit-il, je suis habillé, tu me déshabilles.
Ce jour-là il refusa d’uriner dans les vases d'usage, et pissait contre tous les meubles, contre les chaises, la table, le buffet.
Il était à la fois plus affectueux que d'habitude, et se plaignait en même temps qu'on lui fit des misères.
La nuit il resta assis sur son lit, poussant de grands bruits prolongés, fou fou. Il jetait tout ce qui était à sa portée.
Le 9. On le conduisit à l'hôpital Andral, où les phénomènes cérébraux et le tremblement persistèrent pendant deux jours. Le tremblement était localisé aux membres supérieurs.
B.,. ne pouvait tenir son verre.
A sa visite du lendemain,la femme du malade fut surprise. « Tout avait disparu comme par enchantement. »
Ainsi le délire est caractérisé ici par la perte de la notion des objets usuels, par la diminution du sens moral quile fait uriner contre tous les meubles, par l'excitation en vertu de laquelle il Jette tout ce qu'il trouve sous sa main, par une affectuosité exagérée, par des idées et des actes marqués au coin de la niaiserie et de l’enfantillage : il se plaint des misères qu'on lui fait et resuce (comme un enfant) des noyaux de cerise.
Il à été transitoire et a duré en tout quatre jours.
Comment expliquer ces phénomènes?II n'aexisté aucun mou-
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vement fébrile qu'on puisse faire intervenir, il ne s'agit pas de délire alcoolique auquel ces phénomènes ne ressemblent pas. La seule question, qui puisse se poser, est de savoir, si les phénomènes observés se rattachent à une maladie autochtone (ramollissement cérébral) ou si ce sont des troubles nerveux sympathiques, et, dans ce cas, secondaires à l’altération du seul organe en cause, le foie.
La question se tranche par diverses considérations : il n'y a pas eu d’ictus, ni de paralysie. Les phénomènes ont été transitoires. À l’autopsie il n'a pas été constaté la moindre lésion de ramollissement.
On peut répondre qu'il s’est agi de troubles purement vasculaires, n’allant pas jusqu'au ramollissement. Remarquons que les vaisseaux du cerveau ne sont pas touchés, et qu'à une période ultérieure, des phénomènes analogues se sont produits, qui ont duré six semaines, sans laisser de trace macroscopique.
La conclusion s'impose : il s'agit d’un délire transitoire hépatique.
Quant aux symptômes nerveux en eux-mèmes, faut-il y attacher une importance très grande? On sait que les formes que revêt le délire sont subordonnées aux idiocyncrasies individuelles. Et cependant nous trouverons des analogies entre ce délire et les délires terminaux décrits plus loin.
Il est possible d’ailleurs que dans le cas actuel le saturnisme et l’acoolisme ayant agi antérieurement sur les cellules cérébrales, aient préparé la voie à une autre intoxication qui provoque alors le délire.
Il est d'autres cas de délire hépatique transitoire. . Dans l'observation 1 on lit :
A sa sœur qui lui a rendu visite, elle ne peut dire que quelques mots qui témoignent d’un commencement de délire doux, sans agi-
talion.
Pendant la nuit, délire très calme, peu loquace, sans agitation.
Le délire dure six jours environ, entrecoupé de coma.
Nous tenons à mettre en relief trois faits de délire transitoire
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développés au cours d'affection chronique du foie et présentés à la Société de Biologie par M. Charrin, (Soc. Biol., 30 juillet 1892.)
Ogs. VI. — Le premier malade atteint de cirrhose atrophique était assez souvent pris de délire sans aucune fièvre vers le soir. II lui semblait le plus ordinairement voir accourir des assassins ou surgir des flammes d'incendie.
Oss. VIT — Le deuxième, âgé de 37 ans, atteint d'une cirrhose mixte, sans ascite appréciable, était un homme sérieux ayant dirigé un important commerce. Il avait pris plaisir à se cacher, à se faire chercher absolument comme font, entre eux, les enfants. Ces symptômes se sont très amendés à la suite d’une amélioration de la lésion hépatique,
Ogs. VIIT. — Le troisième cas concerne un cancer primitif du foie,
Bien avant la période de la cachexie terminale, de l'inanition extrème, alors que l’état général était, comme pour les deux autres, relativement suffisant, le délire s’est développé à diverses reprises,
Ce malade, en particulier, se refusait à boire du lait ou du bouillon, déclarant que ces liquides étaient extrêmement chauds, lui brûlaïent la gorge.
Fréquemment il nous a raconté que peu d'instants avant la visite, il avait subi l'inspection, purement imaginaire d'ailleurs, de 10 à 20 médecins.
Point d’antécédeuts nerveux sauf chez le deuxième malade dont la mère était hystérique.
Le premier était alcoolique. Au cours de l'observation il à eu une pleuro-pneumonie qui à guéri, Le délire s'était accru durant cette période aiguë.
Pour le troisième on- pourrait invoquer l'influence des pro- . duits toxiques que Adamkiewiez à signalés dans le cancer.
Les liens communs entre les trois malades sont les suivants :
1° Affection chronique du foie;
2 Toxicité urinaire considérable ;
3° Accès de délire apyrétique leur donnant l'apparence de gens déraisonnables;
4° Le deuxième et le troisième ne retenaient pas le sucre alimentaire,
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Ces faits, le premier surtout, établissent l'existence d'un délire hépatique (1).
S'appuyant sur cette conclusion, on peut, à propos des cas où le foie et un autre organe tel que l'estomac ont été associés pour déterminer l'apparition d'un délire, essayer de faire la part de ce qui revient dans la production du symptôme à l’un et l’autre des organes,
IL. Délire hépatique terminal. — L'existence du délire hépatique transitoire conduit à la notion du délire terminal, mais avec des réserves encore plus grandes (2), et en tenant compte
(1) Nous n'étudierons pas ici le délire de l’ictère grave, qui est soit tranquille (délire de paroles ou d'action), soit furieux avec accès manaques, qui existe isolé ou alterne avec d’autres accidents, tels que le coma, Comme pour ce syndrome, par déduction, on peut conclure que le délire de l’ictère grave est dû parfois à l’hépato-toxhémie.
(2) Délire au cours d’une affection hépatique ne veut pas dire : délire hépatique.
Nous avons pu expliquer un délire violent terminal au cours d’une cirrhose alcoolique chez une femme par une pachyméningite récente,
Dans trois cas où des accidents cérébraux existaient en même tempsqu'une cirrhose alcoolique, l’alcoolisme ou la tuberculose pouvaient rendre compte des phénomènes cérébraux. Il en est ainsi dans l'observation publiée récemment à la Société médicale des hôpitaux, par M. Charrin (janvier 1896).
Cf. Léoporn Lévr. Délire au cours des affections hépatiques. Arch. gén, de méd., février 1896.
Dans un cas de Withla, le délire était le seul symptôme observé (loc, cit., p. 109) (délire révélateur). On pensa à une fièvre typhoïde. A l'autopsie, on trouva le foie converti dans ses 3/4 en une poche purulente. Rien n'avait attiré l'attention sur cet organe. L'auteur fait suivre ce fait de remarques, et admet que l'empoisonnement urémique puisse être le premier symptôme d’une maladie organique du foie, même d’un simple trouble fonctionnel.
Mais on peut objecter que toute poche purulente, quel que soit son siège, est susceptible de donner naissance à du délire.
Nous-même avons vu survenir un délire calme puis agité chez un homme de 32 ans, atteint d'un cancer primitif du foie. Le cancer évolua sous une forme fébrile (temps.restant aux environs de 380), la maladie évolua en huit mois environ. À l’autopsie on constata une poche biliaire suppurée d'une
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pour l’éliminer,du délire des inanitiés. La cachexie et l'inanition expliquent peut-être le délire subcontinu, tranquille, plus marqué la nuit que le jour qu'on rencontre à la fin de la cirrhose atrophique, de lictère chronique par oblitération du canal cholédoque, du cancer hépatique. C'est un subdelirum sans excitation nerveuse qui cesse parfois pour faire place à un état comateux.
Le délire peut revêtir une autre forme, être bruyant et agité.
Délire tranquille et délire violent peuvent alterner d’autre part.
Cependant, si, en dehors de tout alcoolisme subaigu, on voit éclater, six semaines avant la mort, un délire qui sera terminal, alors que le foie seul peut donner la raison du phénomène, il esl logique de considérer ce délire comme hépatique. Nous faisons allusion au cas qui figure p. 93 et dans lequel avait déjà existé un délire transitoire,
La longue durée, la succession de périodes de mieux et de pis, de troubles de divers ordres (délire, somnolence, coma) nous fait penser à la réalité de ce trouble.
Un autre exemple mérite d’être cité ici.
C'est au cours d'un état général encore satisfaisant qu'est apparu le délire terminal.
Il s'agit d'une cirrhose avec ascite à marche rapide, développée chez un arthritique, à éthylisme douteux, nécessitant, tous les huit à dix jours, une ponction de 10 à 12 litres. Le dernier liquide retiré contient une ‘forte quantité de sang. Le malade, à la suite de cette ponction, à quelques coliques abdominales ; il est pris, consécutivement,de diarrhée fortement colorée qu'il a déjà ressentie à
contenance de 150 grammes de liquide environ, amicrobien, déterminée par le cancer.
Le caractère du malade avait changé dans les derniers jours, il était devenu exigeant et capricieux. Il réclamait différentes choses ; quand on lui apportait ce qu'il demandait, il n'en voulait plus, d'habitude.
Y a-t-il lieu de rattacher le délire au trouble de la fonction hépatiqne ? Il y à eu suppuration en même temps que cancer du foie. La question est complexe.
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plusieurs reprises el qui a disparu. Le 23 et 24 août on a été frappé de la somnolence du malade. A plusieurs reprises, en traversant la salle dans le jour, nous l'avons trouvé endormi. Les phénomènes délirants ont commencé le 24 août dans la nuit. Le malade s’est levé, a fait à plusieurs reprises le tour de son lit, est allé s'asseoir sur la chaise de son voisin, puis l’a tiré au milieu de la salle, a voulu aller au cabinet, s'est trompé de porte, est sorti sur le carré. Ramené par l'infirmier à son lit, il n'a pas dit un motet s’est recouché. Le matin il s'est levé pour aller à la selle, a uriné à terre. On le trouve endormi au moment de la visite, on le réveille, Il ne répond pas volontiers aux questions qu'on lui pose. Toutes ses réponses sont empreintes de niaiserie et indiquent une amnésie récente marquée. Parfois à la question la plus simple il répond : «Je ne sais pas, ou je ne me rappelle plus » de la facon d’ailleurs la plus indifférente. Il confond son crachoir et sa table de nuit.
Il ne sait pas m'avoir vu : c'est la première fois que vous me voyez ? « Oui. » Mais je suis venu vous voir dans la soirée (ce qui est inexact). « Oui » — Sa mémoire des faits anciens est également touchée. Il ne sait plus son âge (il a 55 ans). On lui dit : Vous avez 75 ans, il répond : Oui. Il ne peut retrouver son prénom.
Ses opérations intellectuelles s’accomplissent ainsi en général : il est très lent à comprendre ce qu’on lui dit, très lent à y répondre, mais une fois qu'il a trouvé une réponse, il la répète constamment. Nous lui demandons où il est en ce moment; il répond d’abord : «Ici»; au bout d’un certain temps il arrive à trouver « Saint-Antoine ». Vous n'êtes pas salle Magendie ? il répond encore « Saint- Antoine ». Dans quelle salle êtes-vous, lui demandons-nous alors. Il répond « Saint-Antoine ».
Le même fait nous frappe quand nous demandons le produit de multiplication de 5 X 5; il ne répond pas. Nous lui adresssns alors d’autres questions. Au bout de cinq minutes environ, il dit, sans rime ni raison : « 5 fois 5, 25 », et à partir de ce moment, il répète à plusieurs reprises : «5 fois 5 ».
Il accuse, en outre, un certain contentement. On lui dit : Ça ne va pas, il dit : « Mais si »
Dans ses actes on retrouve la même lenteur : le malade se lève et va s’accroupir à côté de sa table de nuit. Au bout d’un certain temps, nous l’engageons à se coucher. Il arrive à se hisser sur son lit, se tourne tout d’abord du côté de ses oreillers qu'il froisse plutôt qu'il n’arrange, puis, lentement, il revient face en avant, reste
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mi-assis sur son lit, les jambes comme elles se trouvaient, et ne parvient pas à tirer les draps à lui.
Nous arrivons à faire lire au malade quelques gros caractères, il lit lentement, ne se rappelle pas ce qu'il a lu.
Quant à l'écriture, elle offre cette particularité : le malade veut écrire son nom (G..,). La première lettre est mal formée. Arrivé à la lettre U, il la répète indéfiniment. Il y a, semble-t-il, une opération analogue à celle qui lui fait répéter plusieurs fois le même mot ou
la même phrase.
Nous avons eu l’occasion d'observer, chez un autre malade qui avait eu du délire et de l’urobilinurie, peut-être sous la dépendance d’une même cause infectieuse, ce même phénomène très accentüé dans la parole et dans l'écriture,
Il est de même signalé plus haut dans le cas de délire transitoire.
En somme, délire calme, peu loquace, caractérisé surtout par de l'incohérence des idées, de l’incohérence des actes, avec affaiblissement considérable de l'intelligence et de la mémoire, le tout survenantau mileu d’un état général convenable, quelques jours après une ponction dans un cas de cirrhose à évolution rapide.
Nous considérons comme hépatique le délire survenant au cours de phénomènes nerveux rattachables nettement au foie, décrits page .
Ce délire terminal a été seulement nocturne :
Deux nuits avant sa mort le malade se lève, va délit enlit; quand où lui demande où il va, il ne répond pas, fait volte-face et se dirige dü côté opposé. Au veilleur qui lParrèête il dit : «Je vais retrouver là grosse dame. Elle m'attend. Tu vois bien qu'elle m'appelle. » Au Matin, il né se souvient pas. La nuit suivante il a appelé plusieurs fois sa sœur, Il s’est levé à 2 reprises. La "8 fois, til est allé s'asseoir sur une chaise ét a été réplacé dans son lit. La 2e fois, à peine éloigné du lit, il tombe sur les genoux. À partir de 2 heures du matin il à causé tout haut, sans qu’on comprenne ce qu'il dit. Le malin il répond aux questions qu'on lui pose et qu’il comprend avec précision.
Dans les cas que nous avons cités à l'appui de la réalité d'un délire hépatique (transitoire ou terminal) la forme de la lésion
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varie (hépatite infectieuse, cirrhose, cancer). Mais la cellule hépatique est touchée. Cette condition est-elle nécessaire, estelle suffisante ? Dans certains cas l'intervention de la prédisposition individuelle confirmée par l'hérédité (obs. VIN fait pressentir qu'elle existe peut-être dans des cas où elle n'apparaît pas dans la recherche clinique. Il faut tenir compte, d'autre part, de la prédisposition acquise, telle que la produit l’alcoolisme.
Dans l’obs. XVI le délire transitoire à apparu dans la période préascitique. On peut donc inscrire le délire parmi les petits signes de la cirrhose.
Il ne nous est pas encore possible, avec les faits que nous avons observés, de fixer les conditions d'apparition ni les caractères du délire hépatique :
Dans nos cas, il s’agit d’un délire tranquille, de paroles et d'actions, caractérisé surtout par de l’incohérence, de la miaïserie, et des actes enfantins, mais le délire étant fonction de Findividu, il est permis de concevoir d'autres formes de délire. Fous verrons plus loin certains syndromes simulateurs d’affections classées.
Un point est frappant : c’est la rarelé des observations de délire hépatique. La rareté des faits est-elle réelle et comment lexpliquer ?
I faut remarquer que les phénomènes ne sont pas toujours bruyants, qu'ils éclatent souvent la nuit, qu’il est nécessaire de le rechercher; qu'ils se produisent souvent à la fin de la maladie. Leur pronostic étant alors fatal à brève échéance, ils sont peu étudiés.
Leur étude est d’ailleurs empêchée par la difficulté même du sujet : maladies infectieuses terminales qui provoquent le délire pouvant survenir à la fin d'une cirrhose, alcool ayant provoqué la cirrhose donnant lieu à des phénomènes cérébraux, inanition.
D'autre part, l'insuffisance hépatique qui est souvent l’achè-
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vement des affections chroniques du foie, provoque le syndrome de l’ictère grave : le délire fait partie de la symptomatologie finale, mais c'est un délire classé, et qui ne dépend pas toujours où exclusivement du foie. é
Cependant la rareté n’est peut-être qu'apparente. L'attention fixée directement sur cette question, les faits observés souvent seront plus fréquents.
Mais il se faut défier des cas où le délire, au cours d’une affection hépatique, sera considéré comme d’origine hépatique, sans qu'il soit tenu compte des causes d'erreur.
La rareté des faits admis au moins dans une certaine mesure, on peut tenter de l'expliquer :
Chez les chiens, on le verra plus loin, la fistule d'Eck provoque constamment des phénomènes nerveux. C'est qu'il y à, dans ce cas, une suppression brusque du foie; à l'état pathologique sauf dans l’ictère grave, la destruction du foie se fait lentement et souvent des hépatiques meurent d'une façon accidentelle (non hépatique) avant que leur foie soit suffisamment détruit.
Une autre remarque mérite d’être faite qui s'applique à tous les phénomènes nerveux aussi bien qu'au délire.
On trouve pendant la vie, dans les autopsies, des foies très modifiés sans qu'il y ait eu de délire ni d'autres phénomènes.
Il s’agit, dans ces cas, de gros foies graisseux, de gros foies amyloïdes, à symptomatologie latente. On répondra à cette objection par la distinction intéressante que Mya fait entre les foies graisseux hypertrophiés et les foies graisseux et atrophiés (p. 89).
IL. Délire hépatique de l'intoxication alcoolique et phosphorée. — Ce qui unit tous les faits précédents, c'est la lésion de la cellule hépatique. Mais la cellule hépatique se prend primitivement, pour son propre compte, en dehors de toute affection chronique du foie, sous l'influence d'une intoxication par exemple, ce qui nous conduit à envisager le délire dans deux intoxications à maximum hépatique : intoxication par le phosphore, et surtout délire hépatique de l'intoxication alcoolique.
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En dehors des phénomènes nerveux qui sont le résultat de l’empoisonnement par le phosphore, on observe d’autres troubles nerveux dus à l’intoxication phosphorée. Les accidents liés au phosphore sont terminés. Le foie reste profondément lésé, comme le prouvent les autopsies. Et alors se développe une forme caractérisée par une excitation générale qui domine jusqu’à la mort (Tardieu). :
Klippel s’est attaché à montrer le rôle possible du foie dans certains délires alcooliques.— Il est bon de rappeler que,d'après Grilli, les cirrhoses sont rares chez les aliénés même alcooliques. Il n’a observé en trois ans, sur un personnel de 400 malades et de 800 aliénés, que 6 cas de cirrhose chez 4 hommes et 2 femmes. D'autre part, les troubles mentaux au cours des maladies hépatiques, même d’origine alcoolique, sont rares pour lui. Dans sa pratique privée, il a observé deux fois des troubles mentaux chez des cirrhotiques. Il s’agit de délire alcoolique qui a guéri. Les malades n'ont présenté, à la suite, aucun trouble de sensibilité, ni aucun phénomène caractéristique de l'alcoolisme chronique (1).
Pour Klippel (2), un malade alcoolique, intoxiqué de cause externe, peut devenir facilement un hépatique. Les lésions se produisent insidieusement et se constituent définitivement. Du fait de son altération hépatique, il peut présenter des accidents « para-alcooliques. »
L'observation qu'il publie à l’appui de sa thèse concerne une malade atteinte de troubles attestant une intoxication chronique par l'alcool, avec les symptômes cérébraux que comporte cette intoxication, dans ses formes légères, et offrant brusquement un délire d’une autre forme, un délire faisant songer d’abord à un délire fébrile, tandis que, d’autre part,
(1) En ce qui nous concerne, nous avons observé 14 fois des phénomènes de délire au cours d’affections hépatiques confirmées (cirrhose, cancer, etc.). Cf Léopozp Lévi. Ann. gén. de méd., 1er fév. 1896.
(2) KuwpeL. De l’orig. hép. de certains délires des alc. Ann. médicopsych., 1894, p. 262.
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l'autopsie démontrait une destruction complète du foie
Il insiste sur le changement brusque de la symptomatologie, sur le délire aigu avec confusion mentale, succédant à des accidents à évolution lente ; sur le délire à allures graves entrainant un pronostic sérieux, au cours d’une affection chronique, sans gravité immédiate; sur la brusque intervention de l'autointoxication d’origine hépatique donnant aux symptômes une face nouvelle (obs. ÎX).
OservarTion IX. (Klippel, in Ann. medico-psych., t. XX, 1894 p.266.)
D'un cas de délire aigu avec confusion mentale survenant au cours d'une affection hépatique destructive.
La malade qui nous intéresse, âgée de 41 ans, était fille d’un père alcoolique et syphilitique, mère de deux enfants, l’un né à terme et mort, huit mois après, de convulsions; l’autre, né à 7 mois, n'ayant vécu que quelques heures.
Elle avait eu une fièvre typhoïde à 48 ans, en était très affaiblie au point de vue intellectuel; une bronchite à 28 ans, mal soignée ; hémoptysies (?) il y a trois ans, au nombre de sept en quelques mois.
Réglée à 21 ans seulement.
Depuis son bas âge on l'avait habituée à boire de l’eau-de-vie de marc, habitude qu'elle avait conservée.
Faisant habituellement usage de boissons alcooliques, il y a dix ans, lors de son mariage, son mari avait noté chez elle des cauchemars la nuit; parfois des idées sombres et des idées vagues de suicide, des hallucinations de la vue (toute éveillé elle voyait des serpents, des rats, des chiens, des objets imaginaires). Ces signes, d’après lui, devaient déjà exister avant leur union.
Depuis cinq ans, vomissements glaireux tous les matins à son réveil. Depuis son mariage elle prenait tous les matins un verre de vulnéraire, buvait un demi-litre de vin et quelquefois plus à chaque repas, prenait habituellement son café avec un petit verre d’eau-devie de marc. Cependant elle ne s'est jamais livrée à de grands excès.
Depuis un mois avant son entrée à l'asile, se sentant fatiguée, elle buvait quelques grogs par jour.
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En somme, ce que nous devons surtout retenir chez cette malade, c'est qu’elle était alcoolique de vieille date,
En outre de ces symptômes d'alcoolisme, cauchemars, hallucinations de la vue, pituites, la malade L.... présentait, depuis deux ans et par intervalles,des défaillances dans la mémoire ; « était-on venu demander son mari, elle oubliait de le lui dire; sortait-elle pour acheter quelque chose, elle oubliait de l'acheter ».
Tels sont les symptômes qu'a présentés cette malade, jusqu'au moment où a éclaté le délire aigu qui va maintenant nous occuper.
Le 15 novembre 1893, la malade en déjeunant devient subitement triste ; elle croit avoir mal agi envers son mari, elle se met à genoux lui demande de lui pardonner tout le mal qu'elle lui a fait,se met à pleurer. Cet état mélancolique persiste pendant une heure et fait place à un délire aigu à forme maniaque.
La malade se met à crier, à chanter des phrases incohérentes, des mots sans suite, pleure par intervalles et compte de 1 jusqu’à : 50 plusieurs fois de suite, sans suivre la série des chiffres, elle marmotte des paroles sans ordre, s’agite sur son lit, présente par intervalles des mouvements de carphologie et ne distingue plus rien de son entourage.
Toute la nuit du 13 novembre, cet état persiste, son mari est obligé de la veiller et de la maintenir dans son lit. Pas de fièvre ; le pouls bat à 75 par minute.
Le 16. Son mari voyant que sa femme ne mangeait plus, que son état délirant ne changeait pas, fait appeler un médecin ; celui-ci ordonne du bromure à haute dose.
Le 17. Le médecin de la famille, voyant qu'il n’y avait aucune modification dans l’état de sa malade, demande en consultation un médecin aliéniste.
Pendant la nuit du 17, l’insomnie continue; même état d'agitation.
Le 18. La malade est vue chez elle par M. le Dr Vallon, qui a bien voulu nous communiquer le résultat de son examen clinique.
Pas de fièvre, la peau était fraîche, le pouls un peu fréquent à 90.
Rien à l’auscultation.
L'état de la malade était celui qu’on observe dans un accès de délire aigu avec confusion mentale.
On pouvait songer à un délire fébrile devant ce tableau clinique, mais la fièvre n'existait pas, et l'examen des poumons n'avait pas révélé de lésions.
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Dans ces conditions, M. Vallon délivre le certificat suivant :
« Etat d’excitation cérébrale prenant par moment les caractères d'excitation maniaque; désordre dans les actes et les idées, loquacité, propos incohérents. L
« Elle pousse des hurlements qui éveillent l'attention des voisins etrendent très pénible l'existence des personnes qui l'entourent.»
L'agitation et l’insomnie continuent. Notons que jusqu'ici la malade n'avait rien présenté du côté des poumons.
Le 19. La malade est amenée à Sainte-Anne ; à son arrivée, nous constatons un état dypsnéique des plus marqués, les lèvres et les pommettes sont cyanosées, les extrémités violacées, les veines du cou gonflées. Le pouls était rapide, petit et irrégulier, battant à 145 par minute, la température était de 38°,6 Le soir à 7 heures.
L'examen des poumons révèle des râles disséminés et cà et là de la rudesse respiratoire ; pas d'æœdème des membres inférieurs.
Circulation veineuse collatérale abdominale très marquée. Le foie à la percussion paraît un peu diminué de volume.
Les signes psychiques ont fait place à un état sub-comateux dont on tire difficilement la malade.
La mort arrive le 20 novembre à 5 heures du soir.
Autopsie faite le 22 novembre 1893.
Cerveau. — Les méninges présentent de la congestion œdémateuse.
La décortication du cerveau est facile et ne laisse aucune érosion, aucun dépoli. Les circonvolutions sont bien développées ; la 3° frontale des deux côtés offre des plis supplémentaires, la scissure de Sylvius est très large, laissant bien voir l’insula, bien quele cerveau ait conservé sa consistance normale. On remarque d’ailleurs que cette scissure se prolonge en continuité directe dans le lobe pariétal. Cette anomalie existe des deux côtés.
A la coupe le cerveau est sain. Les vaisseaux sont légèrement congestionnés. Les ventricules sont normaux. Il n'y a pas d’athérome des artères de la base du crâne. Le bulbe et le cervelet n'offrent rien de remarquable. La moelle n’a pas été examinée.
Poumon. — Des deux côtés il existe de la congestion marquée. Du côté droit, il y a de plus des adhérences blanches filamenteuses, d'aspect fibreux et anciennes. De plus, an sommet, on remarque un petit nodule dur et blanchâtre, qui paraît être la transformation scléreuse d’un ancien noyau tuberculeux. Pas d’autres lésions tuberculeuses.
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Cœur. — Il est assez volumineux,mou, flasque, sans lésion d'orifice autre que la dilatation due à l’état flasque du myocarde.
Foie. — Il se présente avec des caractères particuliers qui attestent à première vue une altération profonde du parenchyme. La décoloration y est complète et offre la teinte jaune paille. Le volume de l’organe semble au-dessous de la normale, son poids n'est que de 1.250 grammes. La forme est bien conservée, sans irrégularités à la surface, sans épaississement de la capsule qui est transparente, sans nodules de cirrhose. La coloration jaune paille est uniforme et ne permet pas de distinguer de points rouges, répondant aux veines centrales du lobule. L'ischémie est complète ; sur les coupes il ne s'écoule pas de sang et la coloration ainsi que l’aspect sont les mêmes qu’à la surface. La consistance du parenchyme est flasque et pâteuse, et l’ongle pénètre facilement dans la substance hépatique. Il ne paraît pas y avoir de cirrhose, mais seulement une dégénérescence profonde observée sur toute l'étendue de l’organe.
La rate est petite avec une capsule épaisse, de consistance plutôt ferme.
Les reins ont un volume moyen. La substance corticale est bien développée; sa coloration est plutôt pâle avec des arborisations vasculaires. La décortication est normale. La surface est lisse. La substance médullaire a une couleur rougeûtre.
Le tissu cellulaire des membres et du tronc présente une adiposité assez marquée. Pas d'infiltration.
Examen histologique du foie. — 1° Examen des cellules hépatiques du foie par dissociation. -- Les cellules ont une forme qui, le plus souvent, est parfaitement ronde. Leur volume est très variable de l’une à l’autre. Tantôt elles sont beaucoup plus grosses que normalement, tantôt plus petites.
Elles offrent deux aspects différents :
Les unes ont un protoplosma clair et hyalin dans lequel on voit : 4o de grosses granulations vertes ; 2° des granulations moyennes qui sont ocreuses ; 3° des granulations plus petites qui sont noires.
Ces différentes couleurs tranchent les unes sur les autres et sur le protoplasma de la cellule, qui est clair et hyalin. Aucun noyau n’est visible dans ces éléments.
Les autres sont des cellules transformées en grosses vésicules adipeuses. Dans beaucoup on voit le noyau. Ou bien ce sont des cellules remplies de fines granulations graisseuses manquant com-
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plètement de noyau. Ce dernier peut être reconnu cependant dans quelques-unes de ces cellules après action de l'alcool.
2° Examen du foie sur les coupes hislologiques. — Ce qui frappe tout d’abord, c’est l’état de dégénérescence graisseuse qui l'emporte sur l’altération granulo-pigmentaire. |
Le lobule hépatique est en état de dégénérescence graisseuse totale. Les cellules sont transformées en vésicules adipeuses ; cette lésion atteint partout le même degré, de sorte que le lobule n’est plus distinct que par la présence des vaisseaux sus-hépatiques au centre du lobule dégénéré et des vaisseaux portes à la périphérie.
On ne distingue pas de zone péri-sus-hépatique, de cellules hépatiques normales ; de sorte qu'on n’a pas l’aspect du lobule hépatique interverti : le lobule hépatique est frappé en masse.
Dans beaucoup de cellules,on trouve encore un noyau distinct et refoulé à la périphérie du protoplasma par la goutte graisseuse qui le remplit tout entier.
Au milieu de cette transformation on rencontre encore quelques cellules ayant un autre aspect.Celles-ci sont hyalines et "contiennent de fines gouttelettes graisseuses, des blocs de pigment de coloration olive, des amas granuleux et irréguliers de pigment brun rouge. Les noyaux sont atrophiés ou absents de ces cellules, ou masqués par les amas granuleux.
Les vaisseaux capillaires du lobule sont exsangues.
Les veines sus-hépatiques et les veines portes paraissent saines.
Dans quelques points seulement on voit un certain degré d'inflammation récente caractérisée par des cellules embryonnaires.
Les canaux biliaires contiennent quelques infarctus biliaires et offrent de la tuméfaction des endothéliums.
Ce qui, en résumé, caractérise la lésion, c'est la diffusion des lésions de la cellule hépatique, non seulement envisagée par rapport au lobule, mais aussi par rapport au foie tout entier.
Examen histologique des centres nerveux. — On ne trouve dans le cerveau aucune lésion inflammatoire ni scléreuse. Mais les vaisseaux et les cellules corticales présentent de la dégénérescence graisseuse, caractérisée dans les vaisseaux par des amas granuleux pigmentaires et graisseux, et dans les cellules par ces mêmes granulations occupant le protoplasma et s’accompagnant d'un certain degré d’atrophiedes éléments nobles. Les tubes nerveux de l'écorce et de la substance blanche sont à peu près sains.
Ces lésions cérébrales sont, de toute évidence, de date assez ancienne. ñ
Klippel avait déjà, au Congrès de la Rochelle (août 1893, Congrès des médecins aliénistes de France), fait intervenir l'auto-intoxication par le foie, dans la pathogénie du délire alcoolique. D’autre part il a remarqué (4/5) fois des lésions profondes du foie chez des alcooliques aliénés, alors que, dit-il : « Chez les alcooliques n'ayant pas présenté de délire, la cirrhose atrophique est loin de se présenter avec cette fréquence. » Il insiste sur la non-guérison fréquente des délires et démences alcooliques après la suppression de l'alcool : « On est autorisé à soupconner et à rechercher les lésions du foie chez tout alcoolique qui délire à longue échéance, après la suppression de l'alcool. » — Mais les lésions du cerveau ne sontelles pas persistantes, et ne vont-elles pas, elles aussi, en s’accentuant ? |
Si l’on admet l'opinion de Klippel, si même, chez des alcooliques, le délire peut être en rapport avec une affection hépatique, ne peut-on se demander quel est le rôle du foie dans les cas de psychose polynévritique? C'est qu'en effet Martin Brasch (1) note, dans cette affection, l'existence d’urobilinurie, qui disparut, en même temps que les troubles psychiques s'atténuèrent.
Chez un malade de Vaughan Harley (2) l’urobilinurie coexistait avec les troubles de la psychopathie névritique. Enfin dans 6 observations de cérébropathie toxémique, Korsakow (3) a mentionné la coloration rouge foncé des urines.
On pourrait même aller plus loin. Le délire au cours des affections aiguës n’existe-t-il pas plus fréquemment chez les alcooliques à cause de leur foie ? car il est constant de trouver dans leur urine de l’urobiline.
Enfin, nouvelle question : Quelle est la part qui revient au
(1) (2) (8) Cités par Barrnsxy. Névrites. Traité de médecine Charcot- Bouchard, t. VI.
CITE foie, étant données les altérations qu'on trouve d'habitude à l’autopsie, dans les cas de délirium tremens ?
M. Cassaët a publié une observation (Soc. Biol., novembre 1894) pour démontrer la suppression momentanée des fonctions hépatiques dans l'alcoolisme aigu et semble porté à admettre l'influence du mauvais fonctionnement du foie sur la production du délire.
IV. SYNDROMES MENTAUX, D'ORIGINE HÉPATIQUE. — Folie hépatique. — Ce n'est pas là question nouvelle. Sans parler des auteurs qui accordaient au tempérament bilieux une grande influence sur le développement de la mélancolie, sans parler d'Hippocrate, d'Arétee de Cappadoce, de Celse, de Galien, etc. (1) pour Pinel et Esquirol, le foie provoque l'hypocondrie par action réflexe, et, à la suite, il se produit des vices de sécrétion. Esquirol n’admet la guérison de la mélancolie qu'après des évacuations critiques. Il cite un cas de mélancolie guéri par l'écoulement hémorrhoïdal.
Bergman, Guislain, Wiedemann, relatent les altérations du foie trouvées à l’autopsie des mélancoliques. Pour eux cette glande fonctionnait mal et était le siège de troubles sécrétoires.
Bergman, Georget ont noté les adhérences du foie au diaphragme.
Wiedemann, dans un cas, à trouvé une masse caséeuse dans le foie.
Georget a trouvé, dansune autopsie, la bile remplacée par une matière blanche, crémeuse, inodore; d'autre fois par un liquide clair et transparent.
Burrow, d'après Guislain, a même, d’une facon générale, considéré la folie comme étant le plus souvent d'origine hépatique : À moins, dit-il que l’aliéné ne soit furieux, il sera toujours facile de s'assurer de l’état morbide de cet organe, par l'exploration des hypocondres.
(1) Voir, pour l'historique complet : Th. de Raphély, Lyon 1889. — Essai sur les ph. psych. de nature mélancolique, etc.
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Hammond attribue aux troubles hépatiques une des premières places dans l’aliénation mentale. Parmi les affections du foie qui paraissent influer réellement sur l’état psychique, l'hypertrophie et surtout les abcès viennent en première ligne.
D'après lui, les abcès du foie s’'accompagnentpresque toujours d’un état plus ou moins marqué de mélancolie ou d'hypocondrie et la ponction de cet organe, en guérissant le mal local, détermine consécutivement la disparition des accidents intellectuels. Il arrive jusqu’à conseiller dans tous les cas d’hypocondrie et de mélancolie d'explorer, avec soin, la région du foie, et même si la fluctuation ne peut être perçue ou si aucun autre signe d’abcès n’est découvert, l'aspiration, étant une opération sans danger, devra être pratiquée. (Zn Régis, Man. prat. de méd. ment., p. 380.)
C’est à Klippel que l’on doit d'avoir, dans ces derniers temps, attiré l’attention, en France, sur la folie hépatique, dans un mémoire « sur l'insuffisance hépatique dans les maladies mentales » (1). Ce mémoire a trop d'importance pour le sujet qui nous occupe pour que nous necroyions pas devoir l'exposer ici, en présentant quelques critiques nécessaires, persuadé, comme l’auteur, de l’influence hépatique sur l’apparition de phénomènes vésaniques.
L'auteur est parti de cette idée : « mettre en regard des lésions rencontrées dans les nécropsies et les constatations en vue de connaître cliniquement l’état biologique du foie ».
Il y a là une difficulté clinique et Klippel dit lui-même : « Ces désordres se voient dans des maladies mentales multiples, différentes les unes des autres, apparaissant dès le début ou à titre d’épiphénomène, etavec une valeur bien différente suivant les cas. »
Il range les affections en deux groupes : Dans le premier, les troubles hépatiques n’ont qu'une action douteuse sur le délire (par exemple dans la paralysie générale progressive, où existent presque constamment des lésions du foie). Dans le second groupe, l’action du foie peut entretenir le délire, corroborer
(1) KuwpgL, Arch. gén. de méd., 92., 2. p. 173.
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l'action d’autres toxiques. Les lésions du foie semblent primitives. |
Chez ces malades, on ne trouve ni les signes fonctionnels habituels : douleur, pesanteur dans l'hypocondre droit, ictère, ni les signes physiques : voussure, déformation du bord du foie, variation de son volume, ascite. Il s'agit d'insuffisance hépatique pure et simple, vérifiée par l’urobilinurie et l’hémaphéisme dans quelques cas.
Or l’urobilinurie a paru extrêmement fréquente au cours des troubles mentaux les plus variés et des maladies mentales les plus dissemblables. Elle se rencontre dans la paralysie générale et l'alcoolisme chronique ;elle est moins constante peut-être dans les vésanies, mais c’est un symptôme qui n'est pas à négliger.
Elle apparaît quelquefois sous forme critique après une période d’excitation : « Sa présence dans l’urine implique la fin d’un accès », dit Klippel. Ce détail nous semble important car si réellement l'affection mentale avait été en rapport avec l'influence hépatique, c'est au moment où lessypmtômes vésaniques auraient existé surtout que l'urobilinurie eût dû être la plus abondante dans l'urine. Klippel admet du reste lui-même que les accès de mélancolie entraînent la déglobulisation d’où dépendrait l’urobilinurie. Elle est donc secondaire.
D'ailleurs, si dans la paralysie générale, où il a rencontré constamment des lésions du foie, les troubles hépatiques n'ont, dit Klippel qu’une action douteuse sur le délire, c'est qu'il serait difficile de penser autrement pour une maladie à anatomie pathologique cérébrale bien connue.
Dans la Iypémanie on ne connaît pas les lésions cérébrales. Est-ce une raison, si, au cours de cette affection, on trouve le foie malade, de croire à l’intervention du foie ?
A côté des cas où le foie semble jouer un rôle accessoire dans les maladies mentales, il en est d’autres où il semble que sa lésion soit d'une importance telle que, sans elle, l'affection mentale n'existerait pas.
A cette variété Klippel donne le nom de folie hépatique. Elle s'appuie sur une observation. (Obs. X.)
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Il s’agit d'un malade de 62 ans pris, en dehors de tout alcoolisme, de phénomènes d'excitation maniaque puis de dépression. Îl existait des signes d'insuffisance hépatique : urobilinurie, acide urique en accès, hémaphéisme. L’autopsie fit constater une dégénérescence granulo-atrophique du foie. L’affection évolua en trois mois.
Pendant la vie on avait porté le diagnostic de délire aigu, mais il n’existait pas de fièvre.
La paralysie générale a pu être écartée par l'examen anatomo-pathologique.Enfin l'ictère grave est rejeté à cause de l’absence d’hémorrhagie et la durée de trois mois.
Dans ce cas il y avait une lésion rénale légère consistant en une sclérose difffuse et un certain degré de dégénérescence épithéliale.
OBSERVATION X
‘(Klippel. Zn Arch. gén. de méd., 1893, p. 189.)
Folie hépatique. Signes d'excitation maniaque puis dépression. Insuffisance hépatique. Urobilinurie avec hémaphéisme. Dégénérescence granulo-atrophique du foie. Pas de lésions cérébrales notables.
Le nommé Riv.… Pierre, employé des postes, 62 ans. Entré le 1er juin 1891, à la clinique de M. le professeur Ball, à Sainte-Anne.
Le malade est atteint d’aliénation mentale depuis environ six semaines. À cette époque il a quitté son pays pour venir à Paris. En arrivant il a présenté les signes d’un délire qui s’est accentué dans la suite.
Avant son départ il était bien portant, il s'était, peu de temps auparavant, senti fatigué et avait demandé un congé de quelques jours à l'administration des postes, où il était employé. Il profita de ce congé qui lui fut accordé pour venir voir un ami à Paris. I n'avait présenté, au dire de sa. femme et de ses amis, aucun signe de trouble mental. Sa santé habituelle était bonne, il n'avait fai aucun excès de boisson. Nous pouvons être affirmatif à ce sujet s important à élucider. Sa femme et ses collègues nous ont donné l'assurance de sa parfaite sobriété.
Pas d’antécédents héréditaires connus de sa famille En arrivant à Paris on le trouva très excité, ayant un besoin continue] de mou-
CRSTEUS
vement. Il passait ses journées en voiture, fréquentait une mauvaise société qui l'avait exploité et avait tiré de lui une partie de ses économies. Puis il ne savait où il allait, il parla une fois de se noyer à Charenton.
Il est possible que durant sa folie, mais alors seulement, il ait fait des excès alcooliques. Le fait n’a pu être que soupçonné.
Sa femme vint à Paris et essaya de le décider à rentrer, mais, n'y pouvant parvenir, elle le fit arrêter.
Entré à Sainte-Anne, le malade était dans une agitation et excitation constantes. Il resta maintenu dans un cabanon jusque peu de temps avant sa mort.
On constate chez lui de l'agitation, du désordre des idées et des actes, des conceptions vaniteuses. Il a des amis parmi les plus hauts personnages; il a une mémoire extraordinaire, les journaux vont lui consacrer des articles élogieux à propos de ses états de service.
Dès son entrée on constata des particularités importantes comme révélant une lésion entraînant l'insuffisance du foie.
Le 10 juin ses urines examinées à l'état frais ne contiennent ni sucre, ni albumine. Leur coloration est claire. On y voit dans les quinze premiers jours de son entrée de fins grains d’un sable rouge qui se déposent au fond du vase et qui, au microscope, sont des cristaux d'acide urique. Il y a, par l’acide nitrique, une coloration brun foncé {réaction de Gubler).
On constate, en outre, une très large raie d'urobiline par l'examen avec le prisme.
Fétidité des matières fécales.
Teinte hémaphéique sans ictère biliphéique, ni ascite.
Température normale. Pas de troubles gastriques.
Pendant les quelques premiers jours d: son entrée, les quantités d'urobiline sont fortes. À partir du 16 il survient une diminution, mais avec persistance de ce signe. Le malade est alors moins excité.
Dans la nuit du 28 au 29, 15 malade a un violent accès d’agitation et n’a cessé de parler de 9 heures du soir à 3 heures du matin.
Les urines examinées le lendemain contiennent des pigments biliaires et de l’urobiline.
Il n’y a plus d'acide urique en cristaux. Le même examen a été pratiqué tous les deux jours jusqu’à la mort du malade. Il y a eu constamment de l’urobilinurie en des qnantités variables et sans rapport avec l’état de plus ou moins grande agitation.
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Le seul fait bien évident a été la diminution de l’urobiline, lors de la crise de dépression, lorsqu'il a été possible de la rechercher. Le malade, très déprimé, a été alors placé à l’infirmerie {30 juin) où il restait alité, passant sa Journée à marmotter des paroles sans suite, cherchant, de temps en temps, à sortir de son lit.
Depuis son entrée à l'infirmerie, il refuse les aliments solides. Il fallait beaucoup insister pour lui faire prendre 1 litre 1/2 de lait par jour. Pas de fièvre.
Le malade tomba ensuite dans le coma et présenta au siège des excoriations très superficielles.
Mort le 10 juillet.
Autopsie. 11 juillet 1891.
Cadavre bien conservé.
Cerveau. — Quelques plaques d’athérome aux artères de la base.
Hyperhémie de la pie-mère. Léger œdème. Méninges minces sans adhérences ni érosions. Çà et là aspect dépoli à la surface des circonvolutions. L'examen histologique des méninges, pie-mère, au niveau des points les plus hÿperhémiés, ne montre pas trace d’inflammation. L'examen histologique des circonvolutions permet d'établir que les lésions de la paralysie générale sont absentes, mais révèle cependant quelques particularités :
Les artérioles sont sans traces de diapédèse après l'examen le plus minutieux. Sur les capillaires plus fins il y a des lésions banales et légères.Les cellules corticales présentent un certain degré d'atrophie pigmentaire, mais sont bien conservées pour le nombre et la forme. On trouve de la prolifération des cellules rondes voisines des grandes cellules nerveuses, mais sur des points rares et isolés seulement.
Poumons. — Emphysème généralisé. Partout ailleurs le parenchyme est crépitant et partant pas de broncho-pneumonie; pas de tuberculose.
Cœur. — Mou et flasque sans être visiblement dégénéré. Les valvules sont suffisantes. Sur la mitrale on voit quelques petites plaques et dans l'aorte des points athéromateux du volume d'une tête d’épingle.
Rein. — De moyen volume, sans adhérence de la capsule. Coloration normale.
Foie. — Il est diminué de volume. A la surface il est décoloré et jaune avec de grosses taches d’imprégnation biliaire de couleur olive. A la coupe le tissu est jaune et clair et a l'aspect d’un foie en
LUTTE dégénérescence graisseuse complète et avancée. La surface est lisse sans nodules. La consistance est molle et flasque, comme carnifiée. L’ongle pénètre très facilement, mais le tissu ne se laisse pas déchirer comme à l’état normal. 3
Examen histologique du foie. — Sur les coupes on remarque que les trabécules des cellules sont irrégulières et tortueuses, formées de cellules petites, irrégulières et très atrophiées. Il y a également sur beaucoup de points, surtout À la périphérie du lobule, où ce caractère est toujours plus accusé habituellement, il y a une désorientation des cellules hépatiques. On voit des amas de cellules largement séparées les unes des autres. Les espaces qui les coupent irrégulièrement sont très larges, de sorte qu’on voit comme disséminés, des amas cellulaires, les uns formés de trois ou quatre cellules, les autres de deux seulement, complètement atrophiées. Quelquefois une seule cellule est complètement isolée.
Dans les espaces élargis qui cloisonnent ainsi les amas cellulaires, on voit des endothéliums à cellules claires et à noyaux bien colorés. Les capillaires sont exangues.Sur les bords des capillaires les cellules hépatiques sont très atrophiées et cependant il y a ischémie et partant pas de compression. ;
Partout on remarque un processus atrophique des trabécules qui sont grêles et tortueuses.
Les veines sushépatiques ne sont pas épaissies. Les espaces portes sont normaux ainsi que les cellules des conduits biliaires.Au niveau de quelques espaces portes,on rencontre seulement de l'infiltration par des cellules rondes embryonnaires, mais cette lésion est accessoire.
En étudiant les cellules qui forment les trabécules, altérées dans leur disposition et leur forme, on trouve des lésions importantes.
Avec un faible grossissement les cellules du foie sont extrêmement granuleuses, semblant exclusivement composées de granulations. Les noyaux ne sont pas visibles.
Avec un fort grossissement, les cellules sont toutes diminuées de volume, atrophiées, petites, irrégulières, ayant perdu leurs angles et leur aspect polygonal. Quelquefois elles sont fusionnées en amas; d’autres fois allongées, toujours plus petites qu'à l’état normal. Le protoplasme est décoloré dans les points où on ne voit pas de granulations.
Les granulations sont de différentes espèces.
La plupart sont des granulations graisseuses, fines, pressées les
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unes contres les autres, remplissant tout le protoplasma, dont le noyau reste invisible. On a alors l’aspect de corps irréguliers entièrement granuleux. Îl est rare de voir des gouttelettes graisseuses d’un certain volume. A côté de ces granulations fines, il y en a d’autres colorées en jaune ou en brun, quelquefois disposées en amas et toujours plus grosses et irrégulières.
Dans quelques cellules on retrouve le noyau qui apparaît masqué et de coloration faible.
Il est petit, atrophié, pigmenté sur les bords ; avec la safranine, on voit quelquefois le nucléole.
Dans quelques cellules il y a des vacuoles, d’autres sont en dégénérescence hyaline.
En résume on constate l’ischémie du lobule, l’irrégularité des trabécules et une atrophie extrêmement prononcée des cellules dont le plus grand nombre est transformé en corps granuleux, sans noyaux.
L'examen histologique du rein, qui paraissait sain à l'œil nu, a montré de la sclérose diffuse très évidente et peu de lésions épithéliales.
Pseudo-paralysie générale hépatique.
De son côté, M. le professeur Joffroy vient de publier récemment un cas qui montre bien que l'expression symptomatique’ des troubles nerveux secondaires peut varier à l'infini, simuler une maladie constituée, et qu'il est nécessaire de procéder à l'examen complet des viscères pour rapporter les accidents à l'appareil qui en est le point de départ.
OBSERvATION XI. (P' Jorrroy, Soc. méd. des hôp.janvier 96,)
Alcoolisme. Atrophie du foie. Pseudo-paralysie générale d’origine hépatique.
M. X..., âgé de 52 ans, est voyageur de commerce et obligé, par sa profession, de fréquenter un peu plus que de raison,les cafés et les brasseries. Il n'a cependant jamais fait d’excès éthyliques allant jusqu'à l'ivresse. En rapport avec ces habitudes, il présente depuis six à sept ans des signes d’alcoolisme chronique : il a de l’insomnie, des cauchemars nocturnes, des pituites matinales, des phénomènes gastralgiques. Au lever, il est en proie à des nausées, vomit dans la matinée des glaires et de la bile. Vers midi, les malaises se calment. Mais l’anorexie qui existe au matin persiste souvent pendant la
SR ROU te journée, et X …, reste parfois vingt-quatre heures sans prendre d’aliment.
Au mois de décembre 1893, il fut afteint subitement d’ictère, et ressentit en même temps de l’abattement, et -de l’inaptitude au travail. On le soumit à un traitement hygiénique. L’ictère diminua rapidement sans toutefois disparaître complètement. Depuis ce temps, X.. a conservé un teint jaune terreux.
Au mois de juillet 1894, il fit une cure à Vichy. À ce moment on lui trouva le foie congestionné. Le malade revint de Vichy amélioré, surtout pour ses phénomèmes gastralgiques. Il restait toujours affaibli et avait l'intelligence moins active.
Au mois de mai 1895, il retourna à Vichy. La cure produisit un moins bon effet. Il eut pendant cette période des vomissements répétés, qui le prenaient souvent au milieu du repas, et revint chez lui plus fatigué encore.
C'est à ce moment, que pour la première fois, des phénomènes nerveux importants se remarquèrent chez le malade. Sa femme s'aperçcut que, par instants, il marchait d’une facon particulière. Son corps était courbé latéralement. [Il était comme entraîné du côté droit par une impulsion involontaire. Bientôt un nouveau symptôme apparut. Le malade était au café vers 5 heures du soir, quand subitement il s’affaissa sur le sol, sans qu’on puisse affirmer qu'il ait ou non perdu complètement connaissance. Ramené chez lui, il resta couché pendant quelques jours, puis se rétablit en partie ; mais, à partir de cet incident, il ne peut plus s'occuper de ses affaires, il devient plus apathique. Son caractère est un peu enfantin ; il commence à présenter des troubles de la parole et des mouvements de la face. C’est dans cet état qu'il me fut adressé par son médecin avec le diagnostic de paralysie générale. Ma première impression fut que le diagnostic était exact.
Les premiers phénomènes qui attiraient l'attention sur le malade se produisaient dans le domaine de la face et de la langue. La face était animée de mouvements continus. Le côté droit surtout était le siège de grimaces; X... promenait continuellement la langue à l’intérieur des gencives, la suçait. L'ensemble de ces mouvements était incoordonné, et avait quelque analogie avec les mouvements que l’on observe dans les cas accentués de la chorée de Sydenham. Il est à noter, d'autre part, que la face, ni les lèvres n'étaient le siège de tremblement tibrillaire et qu'il n’en existait pas non plus d'une facon marquée au niveau de la langue. Des mouvements de la langue
résultaient des troubles de la parole, qui, par quelques caractères, se rapprochait de celle de la chorée, et surtout de la sclérose en plaques. Elle était embarrassée, traînante, saccadée, essentiellement difficile. Mais X .. répondait à toutes les questions qu'on lui posait, de façon à démontrer que l'intelligence proprement dite n'était pas affectée, contrairement à l'impression que donnait à première vue l'aspect de la physionomie.
La marche était suivie, très rapidement, de fatigue. Parfois il existait une sorte d’impulsion latérale, dans laquelle le corps se penchait et se courbait du côté droit. Quand sa femme lui donnait le bras elle éprouvait à ce moment la sensation que X... allait tomber du côté où il était entraîné.
Il n'existe aucun tremblement au niveau des mains. Les réflexes palellaires sont normaux.
Les réflexes pupillaires à la lumière et à l'accommodation ne sont pas modifiés. Il n’y a ni myosis ni mydriase.
La teinte du visage est terreuse, pigmentée mélanodermique, plutôt qu ictérique. L'examen des organes abdominaux fait reconnaître un foie atrophié, la matité hépatique est de 6 à 7 centimètres sur la ligne mamelonnaire. La rate est augmentée de volume. 1] n'existe pas d'ascite dans la cavité péritonéale.
Léger œdème des membres inférieurs.
Les bruits du cœur sont normaux. Pas de troubles de l'appareil respiratoire,
Les urines sont peu abondantes, 800 à 900 grammes, d’une teinte rouge acajou foncé. Leur analyse donne :
RÉ CRE PT eee 21310
AGITeMUTIQUE rence 0,495
Acide phpsphorique...... 2,54
Chlorure de sodium...... 410 gr.
CINCOSE PR SN Néant
Albumine rer en Néant
Pigments biliaires..,.4... Proportions très notables. Urobiine rer Cr ere nee Proportions très notaliles. Oxalate de chaux........ Fréquents cristaux.
Placé en observation dans une maison de santé, X... fut soumis à un régime strict composé uniquement de viandes blanches et de végétaux, de lait comme boisson, et à une hydrothérapie modérée.
Il se maintnt ainsi pendant plusieurs semaines. À ce moment
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ayant reçu un jour, après son déjeuner, une visite qui le contraria, il fut subitement pris de malaise, de fièvre (39°) et tomba en quelques instants dans un état subcomateux constituant une sorte d'attaque apoplectique qui dura vingt-quatre heures. Quelque temps après cette crise dont il s'était remis complèlement, X.. se plaignit de douleurs dans la région cervicale gauche. L'on constata l’existence d'une adénite liée peut-être à une légère ulcération de la gencive. Cette adénite se développa avec une très grande rapidité, atteignit le volume d’une pomme, devint fluctuante, et l'on dut inciser l’abcès. Quelques heures après l'opération, il se déclara une hémorrhagie en nappe, partie des bords de la plaie et l'on eut beaucoup de peine à l'arrêter. Il en résulta une perte considérable de sang. À partir de ce moment, l’état du malade s'aggrava rapidement. L’æœdème des membres inférieurs s’ascentua ; il se produisit rapidement de l’ascite. La diurèse diminua. L’æœdème des membres inférieurs prit de grandes proportions, la températnre s'éleva à 40°. Le malade mourut au bout de quelques jours avec tous les symptômes de l’ictère grave.
En résumé, il s’agit d'un homme de 52 ans, alcoolique de vieille date, qui, au cours d'une affection hépatique, est pris de troubles nerveux d'ordre spécial,
La maladie du foie est caractérisée par l’atrophie de l'organe, l'existence d’urobiline dans l'urine, la teinte mélanodermique du visage. Elle manifeste son existence d’une façon indiscutable par la tendance hémorrhagique du sujet, par l'apparition d'une ascite, par les phénomènes d'ictère grave qui ont entrainé la mort.
Comment interpréter les symptômes nerveux ? La question de la méningo-encéphalite diffuse se posait tout d'abord. Le mafade présentait en effet des troubles de la parole. Il avait eu une attaque apoplectiforme, phénomène si fréquent au cours et souvent tout au début de la paralysie générale. On pouvait encore laire valoir en faveur de cette idée l'existence d’une sorte de tic du côté des lèvres et de la langue. Mais il n'existait pas de signe oculaire : la pupille réagissait bien à la lumière et à l'accommodation. L'absence de tremblement fibrillaire était notée. L'intelligence du malade était à peine atteinte, la mémoire était
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intacte. En réalité, malgré l'apparence, X... n'avait pas été sous le coup d’une paralysie générale légitime.
L'alcoolisme pouvait-il être responsable de l'affection du foie, en même temps que du syndrome nerveux. Mais l'alcoolisme n’a Jamais créé un ensemble symptomatique analogue à celui qu'on retrouvait chez X... D'autre part, les phénomènes nerveux s’accentuaient, alors que le malade ne se livrait plus à son intoxication habituelle ets'aggravaient parallèlement à la maladie du foie. £
Reste une hypothèse qui mérite d’être défendue. Ne s'est-il point agi de troubles nerveux d'ordre toxique imputables, dans l'espèce, à l'affection hépatique ? C'est qu'en effet, les phénomènes nerveux faisaient des progrès, en même temps que la maladie du foie suivait son évolution. D'autre part, étudiés en eux-mêmes les symptômes observés constituaient un ensemble particulier, qui mérite une interprétation propre. Les troubles nerveux d'ordre hépatique commencent à être connus.
On pourrait donc dire si l’on veut qu'il s’agit ici d'une pseudoparalysie générale (puisque certains symptômes pouvaient faire penser à cette affection) d’origine hépatique.
Quant au rôle de l’alcoolisme, il ne saurait être méconnu dans le cas présent. Il à sa part dans la produ‘tion des phénomènes. Il a suffi pour créer une prédisposition du système nerveux et de ce fait un centre d'appel pour la localisation de la toxhémie.
Cette observation est fort intéressante, puisque par leur groupement les phénomènes affectent ici l'apparence d’une affection nerveuse autochtone. Nous ne nous permettrons qu’une objection, c’est qu’elle manque du contrôle anatomique.
PRIMES
Ces convulsions (1) sont transitoires ou terminales — se préou sous forme d’éclampsie mortelle chez
sentent à l’état isolé les enfants, d'épilepsie curable chez l'adulte.
L. Convulsions transitoires. — Nous n’avons pas eu l'occasion d'observer nous-mêmes des convulsions transitoires au cours d'une affection hépatique.
Nous avons trouvé dans les cliniques de Graves le cas suivant qui s’est terminé par la guérison.
OBSERVATION XII
Un malade était atteint d'ictère et d’hépatite avec augmentation considérable du volume de l’organe. Il avait, en outre, de l’anasarque et de l'ascite. Il eut au moins une douzaine d’accès convulsifs, suivis de coma. Quand il revenait à lui, le malade n'avait plus de mémoire, et il était dans un état d’hébétude à peu près complet.
Des applications répétées de sangsues au niveau de l'hypocondre droit, des purgatifs énergiques et une mercurialisation puissante ont fait disparaître tous ces accidents et la guérison à eu lieu lente mais différente.
D'après Graves, Le D' Griffin (de Limerick) a publié qnelques observations du même genre.
IL. £clampsie. — Diverses théories expliquent actuellement l’éclampsie chez les enfants.
1° Théorie de l’auto-intoxication à point de départ intestinal (Baginski (3, Henoch (4).
2° Théorie réflexe à point de départ intestinal, déterminant par l'intermédiaire du système vaso-moteur un spasme vasculaire et consécutivement une anémie plus ou moins partielle des
(1) Nous ne parlons pas des convulsions de l'ictère grave : cloniques et toniques, se passant du côté de la face et des membres, accompagnant le délire et le coma. Par déduction, comme ces derniers accidents, les convulsions sont parfois liées à l'hépato-toxhémie.
(2) Graves. Cliniques médicalcs.Trad. Jaccoud, 1871. T. I!, p. 704.
(3) Bacwski. Lehrbuch der Kinderkrankheiten, 3e éd. Berlin, 89.
(4) Hexocu. Verlesungen über Kinderkrankheïten, 6e éd. Berlin, 92.
centres nerveux. Cette théorie serait surtout applicable (Henoch) aux cas où les troubles nerveux d'origine centrale sont localisés (aphasie, monopasme, ete….).
Mya (1) pense que les mêmes conditions existant chez l'adulte il doit exister d’autres moments étiologiques chez l'enfant. Aussi tient-il compte des conditions spéciales dans le développement cérébral qui se résument en une diminution du pouvoir d'inhibition et en conséquence en une prédominance de l’excitabilité réflexe. Soltmann (2) a démontré chez les animaux l’absence des centres frénateurs des mouvements réflexes dans le cerveau et dans la moelle au dixième jour de la vie.
À côté donc du trouble de l’appareil digestif, de l'absorption de produits toxiques et de la production d'une excitation sensitive normale qui constilue les causes extrinsèques des phénomènes convulsifs, l’imperfection des fonctions inhibitrices constitue la cause organique intrinsèque. at
Mya à rapporté deux observations où l’éclampsie infantile mortelle est due à des lésions hépatiques.
La première concerne un enfant rachitique de 13 mois, qui, à la suite de troubles digestifs, fut pris de convulsions généralisées à la face et aux membres supérieurs, avec écume aux lèvres et perte de connaissance. L'autopsie fit reconnaître dans le gros intestin des lésions de colite banale. Le foie était en état de dégénérescence graisseuse très avancée comme le prouva l'examen histologique. Les autres organes étaient sains (obs. XIIT).
L'auteur rapproche les lésions du foie de deux cas de foie infectieux qu'il a observés au cours de la diphtérie et dans lesquels il note des phénomènes convulsifs terminaux.
La mort n'était en rapport ni avec l'inflammation intestinale, susceptible de guérir, même élant plus intense et plus diffuse, ou passe à la chronicité, ni avec des troubles circula-
(1) My4. Sur les rapports de quelques allérations hépatiques avec la production de l'éclampsie infantile. Lo Spérimentale, 1893-47-p. 141.
(2) Sozruanx. Experimentelle Studien über die Functionen des Grosshirns. Jahrb.f. Kinderhikunde IX, p. 106.
toires de l'écorce cérébrale, conséquence de la période convulsive. La lésion rénale pouvait être exclue.
Reste donc la lésion hépatique, secondaire à l’inflammation intestinale, siégeant dans le gros intestin, sur ‘un foie infériorisé du fait de l’âge du sujet,et du rachitisme.Au cours du rachitisme, l’auteur a démontré un retard dans le développement du foie. Dans le cas présent il existait une persistance complète des caractères embryonnaires. Mya admet que plus le retard est marqué, moins grande est la résistance à l’action nocive des produits toxiques d’origine intestinale ou hématique, ce qui est en rapport avec l'infiltration graisseuse du foie fréquente chez les rachitiques. Dans la statistique de Steiner et Neurelter (cités par Birch-Hirchfeld), sur 188 cas, 17 étaient des cas simples de rachitisme.
Une condition favorable à l’altération est le moindre volume de l’élément épithélial par rapport au réseau vasculaire, notion démontrée par Mya.
OBseRvATION XIII. (/n Mya, Lo Sperimentale, XLVII.)
Rachitisme. Colile folliculaire aiguë. Eclampsie. Dégénérescence graisseuse du foie.
G... R.. âgée de 13 mois, élevée à la campagne, vient chez sa mère douze jours avant son entrée à la clinique du professeur Mya. Refuse de manger, perd ses forces — apparaît la diarrhée, un léger mouvement fébrile (38e). — Le 8 mai elle est prise de vomissements acompagnés de fréquentes convulsions localisées spécialement à la face (trismus) et aux membres supérieurs.
Le père et la mère sont bien portants, une autre enfant de 3 ans est en bon état de santé.
A son arrivée (9 mai), les extrémités sont froides, cyanotiques, en état permanent de spasme tonique. Perte de connaissance, yeux hagards, écume à la bouche. Mort une heure après.
A cause de la rapidité de l’évolution l'examen n’a pu être complet il existe quelques traces de rachitisme. Inocelusion de la fontanelle antérieure, saillie des épiphyses radiales et cubitales, chapelet chondro-costal,
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Le développement du corps, le pannicule adipeux sont normaux.
On ne put examiner ni les matières fécales, ni l'urine,
Pas de plaie pouvant expliquer un tétanos. L'examen nécroscopique a de même exclu l’idée d’une intoxication accidentelle.
L'intérêt du cas résulte des constatations anatomo -pathologiques.
Autopsie. — L'autopsie fut pratiquée Je 9 mai par le D' Barbacci.
Constitution légèrement rachitique. En fait de dents, elle a seulement les 2 incisives inférieures.
A l'exception de quelques portions atélectasiées dans les régions déclives des poumons, les organes intrathoraciques sont normaux.
Les anses intestinales sont modérément distendues, recouvertes incomplètement par l'épiploon
Le foie déborde à peine le rebord costal. Il pèse 262 grammes sa forme est normale, sa coloration jaune paille diffuse. À la coupe, la coloration est blanc jaunâtre. La consistance est diminuée. Par le raclage, on obtient une certaine quantité de suc onctueux.
Les ganglions mésentériques sont tuméliés. Psorentérie du gros intestin.
Les lésions intestinales sont limitées à la portion inférieure du gros intestin sous forme de colite folliculaire avec tuméfaction considérable des follicules lymphatiques (forme commune de colite folliculaire aiguë).
La rate est normale de forme et de volume. À la coupe les corpuscules de Malpighi sont visibles.
Les reins sont de volume normal, présentent des traces de lobulation. La capsule se décortique bien. Le parenchyme rénal est pâle. La substance corticale n’est pas augmentée d'épaisseur.
A la cavité cranienne les vaisseaux méningés sont finement injectés. Pas d'autre particularité à la convexité ou à la base du cerveau. Rien d'anormal dans la protubérance, la bulbe ou le cervelet.
Examen microscopique.
L'examen de morceaux à l’état frais et des pièces fixées dans le liquide de Flemmingrévèle l'existence d’une dégénérescence graisseuse profonde et générale du foie. Sous l'influence de l'acide osmique les cellules hépatiques montrent,foutes sans exception, des gouttelettes graisseuses qui refoulent le noyau vers la périphérie. Dans quelques éléments le noyau a disparu ou ne se colore plus par la safranine. Le champ entier du microscope a l’apparence d’un réticulum à mailles larges et arrondies remplies d'une substance noire avec quelques noyaux de forme variable épars cà et là à travers les
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gouttelettes de graisse. Dans quelques points, # ou 5 cellules dégénérées, par suite de la rupture de leurs parois, ont formé par leur réunion une nappe graisseuse unique à ce niveau rendant difficile à reconnaitre la stucture du foie. Ces lésions sont diffuses, légèrement plus accentuées dans la partie centrale du lobule.
Le résultat de l'examen est qu'il s’ag't d’un processus grave. Cette impression est en rapport avec l'examen comparatif de foies de diphtérie. Dans la diphtérie, l'auteur à noté fréquemment l'existence de taches blanches du foie infectieux d'Hanot avec dégénérescence graisseuse. Deux fois seulement sur 14 cas, la dégénérescence était aussi marquée que dans le cas étudié.Or il s'agissait d’infestion grave et dans les 2 cas se sont présentés des phénomènes convulsifs.
On note en plus dans le foie de Gravantiune légère dégénérescence hyaline dans la membrane adventice de quelques rameaux portes et sus-hépatiques.Le tissu conjonclif péri-acineux est plutôt abondant mais c'est là un caractère du foie infantile, et surtout du foie provenant de sujets rachiliques.
L'examen des pièces fixées à l'alcool absolu et traitées par la méthode de Gram et de Lôffler est négatif, au point de vue bactériologique.
L'examen histologique des reins n’a montré aucune lésion importante : ni dégénération graisseuse, ni tuméfaction trouble de l’épithélium, des tubes contournés ou des glomérules. Pas de cylindres ni de détritus sanglants dans l'intérieur des tubes, pas de coagula albumineux dans la cavité de la capsule, aucun -processus interstitiel ancien ou récent.
La deuxième observation est relative à une enfant de 7 ans, rachitique, chez qui on pratique, sous chloroforme, l’ostéotomie tibiale et l’ostéoclasie. Trois jours après, elle fut prise de violentes convulsions toniques et classiques et tomba dans le coma. À l'autopsie on trouva le foie petit, d’un poids inférieur au poids minimum pour cet âge : 325 grammes au lieu de 349 grammes minimum, 859 grammes maximum d’après Birch-Hirchfeld. Il présentait une dégénérescence’ graisseuse diffuse à tout le parenchyme.
L'auteur, après discussion de l'observation, conclut que l'éclampsie est en rapport avec l'altération du foie. Il est pos-
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sible que l’intoxication légère consécutive à l'administration du chloroforme et passagère d'habitude, se développant sur un foie, précédemment altéré du fait de rachitisme, ait amené rapidement la dégénérescence graisseuse.
Une objection pourrait être faite, à laquelle l'auteur répord : Birch-Hirchfeld et Frerichs, dans le chapitre de la dégénérescence graisseuse du foie, affirment que l'infiltration graisseuse nexerce pas d'influence sur l'organisme. Mais en général l'unique critérium clinique est l'hyperthrophie de l'organe.
Or les-cas les plus graves sont ceux où la métamorphose graisseuse s associe à l’atrophie ou l’hypertrophie de l'organe. Les foies gras hypertrophiés sont des cas de simple infiltration graisseuse, la stéatose jointe à l’atrophie est due à la dégénérescence, c'est-à-dire à la nécrobiose, avec tendance à la fusion des cellules.Nous partageons cette distinction entre foies hypertrophiés et atrophiés.
Dans un travail sur une forme d’hépatite infectieuse subaiguë primitive (1), nous disions nous-même : « En général les formes hypertrophiques représentent des cas cliniquement plus favorables que les formes atrophiques. »
Il faut tenir compte, d'autre part, de ce fait qu’ «il semble d'une façon générale que le pouvoir fonctionnel du foie des enfants soit médiocre (2) ».
OBSERVATION XIV. (In Mya, Loc cit.)
Rachitisme. Ostéotomie et ostéoclasie sous chloroforme. Eclampsie. Dégénérescence graisseuse du foie.
Mazzarini 1..., âgée de 7 ans, présente des altérations rachitiques du squelette. Thorax, membres supérieurs et inférieurs, colonne vertébrale, màchoire inférieure offrent des déformations très
(1) Léopocn Lévi. Arch. gén. de méd., mars et avril 1894.
(2) Haxor. Congrès de méd. Bordeaux, p. 133. — Giovanni. Della cirrosi epatici nei bambini, Rif. med., 1892, n° 151-2-3, a attiré l’attention sur la prédisposition des enfants à habitus scrofuleux et lymphatique à contracter une forme spéciale d’altération hépatique, qui à beaucoup de points de contact avec la cirrhose.
notables. A la mâchoire inférieure n'existent que les deux incisives médianes ; les courbes tibiales et fémorales sont si prononcées que l'enfant ne peut marcher. Le poids est de 11 kil. 98°.
Pas de particularité des organes intra-thoraciques. Ils sont compris dans un espace si étroit qu'il en résulte une difficulté mécanique dans leur jeu.
Le foie n’est pas sensible à la palpation, il paraît normal à la percussion. Pas de tumeur de la rate, Urines et fèces normales.
L'enfant se nourrit, est vive, n’a aucun trouble du côté du tube gastro-intestinal.
On lui pratique, sous chloroforme, l'ostéotomie tibiale d'un côté, l'ostéoclasie de l'autre.
Elle ne présente à la suite d'autre phénomène particulier que ceux qui suivent la chloroformisation.
Tout se passe régulièrement sauf que le soir même de l'opération, la température rectale s'élève à 389,6 ; puis inopinément {rois jours après surviennent le soir de violentes convulsions toniques et classiques d'une durée de quelques minutes ; puis elle tombe dans le coma. La respiration est superficielle, comparable à un râle trachéal, Malgré le traitement excitant (injections hypodemiques de caféine et de camphre), mort le lendemain.
Dans la journée qui suivit la chloroformisation et pendant la période éclamptique, présence de traces évidentes d’albumine dans les urines, absente auparavant.
A l’autopsie, pas de particularités à l'examen du cœur, des poumons, du système nerveux central. Des altérations plus évidentes se voient au niveau du foie, petit, avec un poids inférieur au poids normal minimum pour cet âge : 325 grammes (suivant Birch- Hirchfeld le foie normal minimum à 7 ans est : 349 grammes, le maximum 850 grammes), il est blanc clair avec un pointillé roussâtre, il est flasque. Les reins n'offrent pas à relever macroscopiquement de lésion. Tout est régulier du côté des membres opérés.
A l'examen microscopique du rein on trouve un léger degré de tuméfaction trouble des épithéliums des tubes contournés, de 4er et 2 ordre, et des branches ascendantes de Henle.
L'organe le plus gravement atteint est le foie qui présente une dégénérescence graisseuse diffuse à tout le parenchyme.
À côté de l’éclampsie chez les enfants, on pourrait se poser la question du rôle du foie dans l’éclampsie des femmes
note
enceintes. C’est qu'en effet, aussi bien dans l'éclampsie sans ictère que dans l’éclampsie avec ictère, les altérations du foie sont considérables (1).
Mais l’éclampsie est encore ignorée au point de vue pathogénique, les lésions du rein sont d’ailleurs si importantes dans cette affection, qu insister sur ce chapitre nous semblerait sortir de notre question.
Plus que dans ces cas, ne pourrait-on attirer l'attention sur ces faits d'éclampsie scarlatineuse chez les enfants où, comme le fait remarquer Withla (2), on ne constate pas post-mortem, traces de lésions dans les reins ni le cerveau, et où le foie est trouvé très hypertrophié.
L'absence de toute lésion du rein dans des cas analogues, m'a été confirmée dans une communication orale, par mon excellent maître M. le D' Gombault.
IL. Zpilepsie. — Henry Day (3) rapporte un cas très intéressant d'épilepsie, qu'il attribue à la congestion hépatique.
OBSERVATION XV
Il s’agit d’un jeune homme de 22 ans, souffrant depuis quelques mois, et qui, depuis deux ou {rois semaines, éprouvait de vives douleurs dans le côlé droit, juste au-dessus des côtes ; matité hépatique de 5 pouces verticalement, pouls à 82, Urines acides contenant de la bile et des traces d'albumine, garde-robes décolorées, etc... Le jour de son entrée à l'hôpital, il eut une attaque d'épilepsie. Cette atlaque avait été précédée par d’autres semblables, mais seulement depuis son affection hépatique actuelle, et il n’en avait jamais eu antérieurement. Traitement local et général de la congestion hépatique, dont les symptômes ne tardent pas à s'améliorer.
Huit jours après sa première attaque d'épilepsie, il en survint une
(1) Pret gr Lérrenxne. Lésions du foie dans l’éclampsie avec ictère Nouv. arch. d’obst. et degyn., i879, p. 313.
(2) Wrruza. Dublin journal of med. sc. 76, p. 10.
(3) Day. Clinical Histories with Comments, 1886, p. 146. In Murchison trad. Cyr., 2e édition, 1878, p. 593.
autre plus légère. La congestion continue à s'améliorer, mais le malade est repris, huit jours encore après la seconde, d'une troisième attaque d'épilepsie plus légère au<si que la précédente. Ce fut la dernière. Pendant ce temps, la congestion hépatique avait suivi son cours vers la guérison, Deux ans plus tard, le malade n'avait pas eu de nouvelle crise épileptique ni d'accidents du côté du foie. Il s'était marié et jouissait d’une parfaite santé.
De l'épilepsie hépatique, épilepsie provoquée, toxique, il est naturel de rapprocher l’épilepsie survenant à la suite d'écarts habituels de régime chez des individus très sanguins (1); les cas d'épilepsie rapportés par Labadie-Lagrave et Cautru (2) au cours de l’entérite muco-membraneuse.
Mais s’il est une épilepsie hépatique, les cas en sont exceptionnels.
La recherche de l'urobilinurie dans les urines des épileptiques du service de M. le professeur Raymond, à été négative pendant la crise, ou en dehors de la crise.
Peut-on rattacher ces faits d’épilepsie d'ordre toxique à une théorie générale de l’épilepsie par intoxication ?
L'épilepsie résulterait d'une accumulation de toxines ne venant pas de l'extérieur, provenant de l'estomac par l'effet de fermentations où d'ingestion de substances en putréfaction commencante, ou de l'intestin par rétention fécale, ou des organes malades, ou encore des tissus de l’organisme entier.
Dans l'épilepsie essentielle, il existerait un trouble de la nutrition générale, dépendant probablement de la débilité du système nerveux, et qui constituerait la prédisposition.
Ce n'est que reculer la difficulté, la prédisposition restant, dans ces cas, la base de l’étiologie.
(1) Lérne. Revue mensuelle de méd.etde chir., 1877, p. 5173. (2) LaBavre-LacRave et CAurru. Méd. mo d., 2 janv. 1875, p. 28.
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Au profit de la démonstration, nous avons étudié isolément les troubles nerveux (délire, coma, convulsions), nous avoas fait une véritable dislocation des phénomènes. En réalité ces phénomènes s'associent, se groupent, ou se succèdent.
L'étude analytique nécessaire pour une description didactique est artificielle au premier chef. Deux observations vont pratiquer maintenant la synthèse et démontrer qu'il existe un syndrome nerveux terminal, d'origine hépatique.
Là, encore, les difficultés nosographiques sont les mêmes que précédemment. Pas plus qu'un symptôme isolé, le syndrome n à de valeur si l’on ne s'est mis en dehors des causes d'erreur maintes fois signalées.
OBSERVATION XVI
Cirrhose atrophique (110 grammes) chez un éthylique ayant présenté des phénomènes d'intoxication saturnine. Délire hépatique transitoire, tremblement transiloire dans la période préascitique. Syndrome nerveux lerminal hépatique : Tremblement. Délire. Somnolence. Coma. Parésie faciale.
B... (François), âgé de 70 ans, peintre en bâtiments, entre le 20 août 1895, salle Magendie, lit n° 3. Service du D' Hanot.
Antécédents héréditaires. — Père et mère inconnus. Un frère mort par accident, l’autre a toujours été bien portant, Depuis quelque temps le malade l’a perdu de vue. Une sœur est morte à 19 ans, de cause inconnue.
Antécédents personnels. — Rougeole, coqueluche dans l'enfance. Il fut atteint de gourme vers l’âge de 5 ou 6 ans. À 10 ans environ, il fut pris de fièvre intermittente, forme tierce. Il ressentait un grand frisson, vers 4 heure de l'après-midi. Puis survenait le stade de chaleur. L'accès durait jusqu'à 5 heures. La maladie persista pendant un mois et demi, puis disparut. B... fit son service militaire de 21 à 28 ans. À 22 ans, il contracta la blennorrhagie.A 23 ans, il partit pour les Antilles où il aurait été soigné pour la fièvre jaune. Rentré en France, il prit la profession de peintre en bâtiments. A
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38 ans, il ressentit des coliques de plomb pendant trois jours.Depuis, il éprouva à différentes fois des coliques saturnines,mais ne s'accompagnant pas de vives douleurs. Jamais il n'eut de paralysie, ni de tremblement saturnin. Il prenait des soins hygiéniques de la bouche et des mains.
Il buvait en moyenne 1 litre et demi de vin par jour, un amer, la goutte le matin. Pendant son service militaire, il usait d’absinthe.
Depuis l'âge de 30 ans, il était sujet à des maux de tête fréquents, revenant environ une fois itous les mois, il avait fréquemment des épistaxis et des hémorrhagies gingivales. Parfois on notait un léger tremblement des mains pendant les repas.
B... nous a montré un certificat militaire daté de 1860, sur lequel est portée la mention : Hépatite et ictère.
Depuis cette époque, il ne présenta plus d’ictère jusqu’en 1894 où il fut jaune à deux reprises pendant huit jours environ.
En novembre 1894, il perdit l'appétit insénsiblement, présenta du dégoût pour la viande, se sentit s’affaiblir.[l abandonna son métier. Pendant tout l'hiver, il fut mal à son aise, en butte à l’influenza. Les jambes furent prises d'œdème avec coloration violette, et de petites taches ressemblant à des piqüres de puces (purpura). Il existait de l’ædème du scrotum. En même temps était survenue une douleur au niveau de l'abdomen. Il fut mis au lait par son médecin. Les jours suivants, le malade fut pris d'épistaxis fréquentes (une dizaine environ qui duraient un quart d'heure en moyenne). Il éprouva alors des démangeaisons très vives, généralisées, qui lempêchaient de dormir. Au commencement de mars, l’œdème commença à disparaître. Le malade fut envoyé directement à l'hospice de convalescence de Vincennes le 20 juin. Pendant son séjour à Vincennes, le malade fut soumis au régime lacté. Il éprouva dans cet établissement, vers le 26 juin, des douleurs sous forme de coliques siègeant dans tout l'abdomen, ces douleurs nécessitèrent l'emploi de ventouses scarifiées. Une fois qu'elles furent calmées, le malade quitta l'hospice de Vincennes le 6 juillet,
Rentré chez lui, B... mangea de bon appétit et sortit dans l'après-midi. Le soir, il fit un repas léger suivant son habitude, bouillon et œuf, et se mit au lit.
Le lendemain matin, il est pris de tremblement transitoire, décrit p. 111 et d’un délire qui dura quatre jours (délire hépatique transitoire, V. p. 56) et pour lequel il entra à l'hôpital Andral, .
En même temps l’abdomen était volumineux et sensible.
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Les phénomènes abdominaux persistèrent et même augmentèrent.
Le malade quitta l'hôpital Andral le 3 août. Le diagnostic porté sur la pancarte fut : ramollissement cérébral. L'attention avait été attirée d'autre part sur les phénomènes hépatiques.
Il entre le 20 août 1895, dans le service du D' Hanot.
Eltai actuel. — Le malade est amaigri.Il a commencé à maigrir en novembre 1894. Il était obèse auparavant. On trouve encore les traces d’un double menton.
L'appareil pulmonaire ne présente pas de modification appréciable. Le cœur est petit. Sa matité est de :
1 centimètres horizontalement.
8 centimètres verticalement.
10 centimètres obliquement.
Le second bruit est claqué à la base. Les artères sont de dureté moyenne.
La langue est rouge, humide. Il n'existe pas de constipation. La limite supérieure de matité hépatique correspond au 3° espace intercostal. Le foie ne déborde pas le rebord des fausses côtes. Il est petit.
L’abdomen mesure 88 centimètres de circonférence en expiration. Pas d’ascite.
Il existe une douleur sourde, continue dans la région ombilicale. L'urine ne contient ni sucre, ni albumine; mais elle renferme de l’urobiline en quantité variable. L'épreuve de la glycosurie alimentaire a été négative.
T. 37°,5 hier soir, 36,8 ce matin.
Le 20 septembre. Etat stationnaire. Le malade a l'intelligence très nette. Il n’a pas eu le moindre délire, il n’a pas commis la moindre insanité depuis son entrée à l'hôpital. Il reste presque constamment couché, très tranquille, est au régime lacté. Il n'existe pas de tremblement appréciable.
L’abdomen est toujours météorisé sans ascite. Nouvelle épreuve de glycosurie alimentaire qui est négative.
T. 37°,2 hier soir, 36°,9 ce matin.
Le 21. Légères démangeaisons hier soir et cette nuit,
Le 23, Douleurs abdominales pendant la Journée d'hier. Prurit généralisé, sauf aux mains, au cou, à la tête, qui trouble le sommeil du malade.
Le 10 octobre. L'abdomen mesure à la hauteur de l’ombilic 95 centimètres 1/2. Sur la ligne mamelonnaire, là matité du foie est de 6 centimètres. Démangeaisons persistent. Pas d’ascite certaine.
PART ee
T. 3%,2 hier soir, 37°,4 ce matin.
Le 144. Le malade a éprouvé l’avant-dernière nuit des douleurs vives dans le flanc gauche, irradiant en haut dans la partie latérale gauche du thorax et dans le dos, en bas, dans laine et la cuisse gauche, Le décubitus latéral gauche était impossible. Aujourd'hui la douleur est localisée à la pression dans la partie la plus déclive du flanc gauche, entre l'épine iliaque et le bord inférieur des côtes. Douleur spontanée, sourde, dans laine gauche et le bas ventre. Le malade urine peu et descend de son lit pour uriner. Il existe 27 respirations à la minute et de la dyspnée.
T. 37, hier soir, 360,5 ce malin.
Le 21. 100 centimètres de circonférence abdominale. 21 respirations à la minute. Les douleurs persistent surtout dans le flanc gauche. T. 360,6 hier soir, 36°,4 ce matin.
Le 9 novembre. On pratique une ponction abdominale, qui retire 10 litres 150 grammes d’un liquide jaune citrin de consistance limpide, de consistance 1.015.
T, 36°,6 matin et soir.
Le 15. Apparaissent des phénomènes de tremblement décrits.
Il existe en même temps de la rétention d'urine. ;
En outre, on constate des phénomènes cérébraux portant sur la mémoire et sur la parole qui est lente.
Le 19. Le malade se trouve très fatigué, plus que les autres jours. Je suis faible par tout le corps, dit-il, je me trouve anéanti. On le trouve endormi chaque fois qu’on s'approche de son lit.
Sa mémoire est lente, il cherche ses mots. Il se rappelle dans quel département il est né, mais il a oublié le mois de son entrée à l'hôpital, le mois où nous nous (rouvons. Il ne sait pas le jour de la semaine. Sa parole est lente ; certains mots de la phrase sont incompréhensibles, certaines phrases restent inachevées.
L'aspect extérieur du malade montre un certain état d'amaigrissement. Ses joues se creusent.
Les pupilles réagissent à la lumière et à l'accommodation.
Les réflexes rotuliens sont normaux.
Sur le front on remarque de petites dilatations veineuses rosées. Au centre de cette zone de petites veinules dilatées, on trouve une petite saillie de la grosseur d’une lentille, disparaissant par la pression, mais reparaissant aussitôt (Lélangiectasie).
Le tremblement persiste dans les mains étendues.
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Rétention d'urine. Le cathétérisme donne issue à 500 grammes d'urine ne contenant pas d’albumine, contenant de l’urobiline.
T. 37°,6 hier soir, 360,6 ce matin.
Le 21. L’abattement augmente. B... répond par oui ou non aux questions posées. Aussitôt levées, ses mains retombent.
500 grammes d'urine. Urobiline, pas d’albumine.
Le malade n’a pas pris d’aliment solide depuis hier. Il ne réclame pas, sion ne lui donne pas à boire.
Lenteur des réponses.
Répétition dans les réponses. Une fois que le malade a dit son nom, B. arié, il répète « B. arié, B. arié ». Il dit de même, M. Lévi, M. Lévi, c'est la réponse qu'il fait à toutes les questions. De même quand on lui demande : Dans quel hôpital êtes-vous, il répond : « Saint-Antoine », dans quelle salle, il répond : Saint-Antoine. Si on le fait compter jusqu'à 20, il dit : 4, 2, 3, 4. 5,5, 5, 6, 7, 8, 9, 9, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 5, 19, 45, 16, 17 et se plaint d’être fatigué.
Il ne reconnaît pas sa femme.
Quand on lui demande de prendre son verre, il s'assied sur son lit, met les jambes en dehors, fait des grimaces, se tourne, mais ‘du côté opposé à sa table de nuit. On lui montre le verre, il ne le reconnaît pas. On le lui met dans la main, il dit: « Je ne peux pas boire. — Pourquoi ? — Parce qu'il n’est pas là, mon verre. — Mais qu'est-ce que vous tenez dans la main? — Je ne sais pas, mais ce n’est pas mon verre. » Il répète : « Je ne sais pas ce que je tiens, je tiens, je tiens, »
L'aspect est hagard. Le malade paraît absorbé. La langue est sèche. Rétention d'urine. T. 36°,6-36°,8.
Le 22.Le malade est mieux qu’hier.Iil a dormi la nuit passée et a le facies plus éveillé. Il répond plus rapidement mais ses réponses sont encore niaises par moment.
« À quel hôpital êtes-vous. — Saint Antoine. — Dans quelle salle? — Sant-Antoine. Quel est le nom de la salle ? : Il n’y en a pas. »
Il compte bien jusqu'à 20 sans répéter les chiffres et sans s’embrouiller. A 20, il est fatigué. Quand on lui demande de prendre son verre, il accomplit des mouvements pour s'asseoir avec une certaine lenteur, et ne paraît pas savoir où il est placé. Il dit : «Iln’y en a pas. » Quand nous lui mettons à 30 centimètres des yeux, il paraît ne pas le voir, fait des mouvements qui n'y conduisent pas, mais contrairement à ce qui se passait hier au soir, une fois qu'il a le verre dans la main, il s’en sert pour boire. Il tient le verre avec
SUR
les deux mains. Il arrive même à le remettre en place sur sa table de nuit en se servant d’une seule main, mais avec la plus grande difficulté. « On dirait, dit le malade, que ma main est attachée au verre, »
De temps en temps, il fait des grimaces, il fait la moue, paraît comme absorbé. Il ne se rappelle pas, ce mätin, que sa femme est venue le voir hier.
Les pupilles sontinégales, la gaüche est plus dilatée que la droite et irrégulière. Elles réagissent à la lumière. Les réflexes rotuliens sont forts. Il n'existe pas de trépidation épileptoïde. 84 pulsations, 32 respirations à la minute. T. 36°,9.L'urine est retirée par la sonde. (500 gr.) Elle contient 8 gr. 75 d’urée.
Le 23. Le mieux signalé hier s'accentue. Lé maladé répond plus vite aux questions. Deépüis quelque temps, il parlé du nez, et hier, én buvant, il avait une toux laryngée, comme s’il avalait de travers. Il ne peut prendre son verre lui-même, mais qüand on le lui met dans la main, il s’en sert pour boire et lé remet en placé, mais avec difuculté. Il compte correctement de t à 20. 100 pulsations à la minüte. 32 réspirations. T. 370,2-360,8. L'épreuve de la glycosurie alimentaire, mise en usage, a été négative.
Au soir, le malade est éveillé. Il répond vivement, parle mieux. Compte sans se tromper. Il à reconnu $a femme l'après-midi, ét sait qu’elle est venue le voir. If ne peut prendre son vérre, mais lé remet mieux en place. Il serre 10 kilos. au dynamomètré à droite et à gauche. Par la sonde, on retire 500 grammes d'urine de la vessie. Pas d’albumine, Urobiliné.
Le 24. Etat moins éveillé. Le malade fait des grimaces quand il parle. Qnand on lui demande d'étendre les mains aü-déssous du plan du lit, il né paraît pas Comprendre, élève sès bras en l'air ét les laisse indéfiniment. 500 grammes d'ürine. Urobiliné. Pas d'albumine.
Le 25. Etat stationnaire. Le malade fait des grimaces avant de répondre aux questions qu'on lui pose. Il ne se rappelle pas s’il a bien dormi. Il faut lui dire plusieurs fois de compter pour qu'il se décide à le faire. Toutefois il dit les chiffres. correctement jusqu'à19.84 pulsations. 32 respirations à la minüte. Température normale, 37. Langue sèche
Le 26. Somnolence. Le malade ne paraît pas comprendre les questions qu'on lui pose, au matin. Plus ‘tard, il est éveillé, assis sur son lit, dit qu'il a bien dormi, qu’il veut manger. Il à pérdu ses urinés dans son lit.
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Le 27. On trouve le malade assis sur son lit, répondant assez vivement aux questions et parlant même spontanément. Cependant ses phrases, qui se suivent, ve sont pas d’un sens très juste. I! dit : «Il serait plus logique que ce soit l'infirmier qui note l'amélioration, parce que je puis dormir. » Il a toujours de la difficulté à prendre son verre, le porte avec deux mains à la bouche, le remet en place avec difficulté. Il compte correctement de 1 à 20 lentement et en faisant des grimaces.
Dans la journée, il demande à boire à l’infirmier, et boit par luimême. Le tremblement signalé précédemment a presque disparu.
Le malade sent le besoin d’uriner, mais ne peut attendre qu'on lui donne l'urinal et pisse dans son lit. Il reconnaît bien sa famille.
Le 28. À passé une bonne nuit. Il sait qu'on n’est pas venu le voir hier, mais dit-il, on viendra le voir aujourd'hui. Il continue à faire des grimaces, par contraction du muscle frontal et des muscles pyranudaux. Puls. 116 à la minute.
Le 29. Le malade est somnulent, abattu, beaucoup moins bien qu'hier. Il se réveille, à notre approche, et demande si ses enfants ne sont pas là. On lui donne à boire. Il ne peut porter qu'à grand peine son verre jusqu'à la bouche, et ne peut boire seul. Quand il a bu, il interroge : pourquoi ses enfants ne sont pas là.[l prononce cette phrase avec beaucoup de difficulté : Ils ne sont pas là mes,mes,mes
. enfants. Il fait quelques grimaces.
Bientôt il retombe dans l’état de Somnolence qu’il avait auparavant.
108 puls. à la minute T. 370-360,7..
Le 2 décembre. Le malade, encore abattu, paraît pourtant mieux que le 29. I1 dit. « Ça ne va pas mal au contraire. » Il a passé une bonne nuit. Il se rappelle qu'on est venu le voir, sa femme et ses enfants. Pourtant c'est avec peine qu'il répond à cette dernière question, il n’y répond qu'après avoir fait quelques grimaces.
Nombre des pulsations toujours élevé, 96 à la minute.
Langue sèche T. 36-36°,5..
Le 4. Le malade est endormi au moment de notre visite. On s’approche de lüi, il se réveille à moitié, dit que « ça ne vas pas mal » que la nuit a été bonne. Mais à toutes les autres questions îl ne répond que par monsyllabes ou ne répond pas du tout. La langue est sèche. La respiration régulière. Le nombre des pulsations est de 90.
Däns l'intention de voir comment il se éert de son verre, on lui
demande s'il à soif, il répond que non, fait des grimaces el se rendort.
Le 5. Le malade est de nouveau mieux que les jours précédent:. Il est éveillé à l'heure de la visite. Il répond plus rapidement aux questions qu'on lui pose. Il boit facilement et pose son verre luimême sur la table de nuit, presque sans effort, acte qui na accompli depuis le début de ses accidents cérébraux qu'avec Ja plus grande difficulté.
Il fait moins de grimaces, dit merci quand on lui donne à boire.
Pourtant, il ne se rappelle pas si on est venu le voir hier.
Pouls fréquent, 124 puls. T. 360,9, 36,8. R. 32 à la minute. Langue moins sèche. Incontinence d'urine. L’abdomen commence à être distendu par l’ascite.
Le 8. Le mieux s'accentue. B,.. est assis sur une chaise au moment de la visite, pendant qu’on lui refait son lit. Les yeux sont très éveillés. Mais la langue est encore sèche.
Il répond rapidement aux questions qu'on lui pose. Les réponses sont claires et sensées.
Pouls 88, 32 R. à la minute, T. 360,7.
Le 14. Pendant tous ces jours derniers, le malade a été éveillé, assis sur son lit, il dit aller mieux, qu'il a « très bien, très bien dormi ». Les réponses sont raisonnables, parfois un peu lentes. Il prend avec une seule main sur sa table de nuit son verre plein de lait, le porte sans effort à sa bouche et le repose ensuite.
100 pulsations à la minute. 28 respirations.
Le 17. L'amélioration signalée les jours précédents n’a pas duré. Ce matin, le malade se plaint continuellement, il ne répond que par des gémissements aux questions qu'on lui pose.
Rougeur à la région sacrée.
De temps en temps le malade claque des dents.
Le 18. S’est levé au milieu de la nuit, et on a dû entourer le lit de planches. On a trouvé ce matin des matières fécales au bas de son lit. Depuis hier, il pousse des petits cris plaintifs « la, la! la ! » souvent presque d’une façon ininterrompue. Il dit des choses incohérentes. On note un tremblement de ia mâchoire inférieure, des mouvements convulsifs de peu d'amplitude au niveau des membres inférieurs et des mains.
Ce matin, attitude un peu en chien de fusil.
Réflexes rotuliens conservés. Pas de trépidation épileptoide, deux
petites eschares superficielles du volume d'une pièce de un franc au sacrum.
Incontinence d’urine persistante.
Langue sèche. P.108. Respiration irrégulière.
Le 20. Hier ont persisté les cris soit brefs et espacés, soit prolongés et réguliers. Dans ce cas, on en compte 2) à la minute.
Ce matin les ‘cris plaintifs sont devenus moins fréquents. Le malade est somnolent. Il est difficile d'obtenir de lui une réponse. Quand il en fait une, elle est incohérente. Des grimaces persistent. La lèvre inférieure est animée de mouvements de « marmottement » à peu près continus,
La bouche est notablement déviée du côté droit. Cette déviation s’accentue lorsque le malade fait un mouvement. Il y a parésie de la partie inférieure gauche de la face.
Le 23. Sumnolence, demi-coma. Le malade est incapable de répondre aux questions qu'on lui pose. Les plaintes persistent moins fréquentes. La mâchoire inférieure est animée de mouvements ceuvulsifs : grincements de dents.
La déviation à droite de la partie inférieure de la face persiste.
Respiration irrégulière, 34 à la minute. Puls. 104. T. 36°,6-360,4.
Le malade ne reconnaît plus depuis trois jours les personnes de sa famille.
Le 26. L'activité cérébrale est complètement abolie. Coma complet. Ne répond plus aux questions qu'on lui pose. Incontinence d'urine. La parésie faciale persiste. Pas de paralysie des membres, pas de confracture. Pas de trépidation épileptuide. T. 36°,6 37°,2. Pouls très petit, 128.
Le 27. Respiration saccadée, irrégulière. 32 à 36 mouvements respiratoires à la minute. En général deux longues respirations sont suivies d’une respiration brève. Les pupilles sont très dilatées. La droite est plus volumineuse que la gauche, oblique en haut et en dedans. T. 38°,4.
Mort le 27 décembre à 9 h. 1/2 du matin.
Autopsie faite Le 28.
Pas d’æœdème des membres inférieurs. Dans la cavité abdominale existent 6 litres environ de liquide jaune citrin transparent. Pas d'épanchement dans les cavités pleurales.
Le poumon droit pèse 670 grammes.On trouve au sommet quelques tubercules crétacés. Le reste du poumon, sauf les bords qui sont
emphysémateux, est œdématié. L'æœdème est légèrement sanguinolent. Le poumon gauche pèse 370 grammes. Au sommet on constate quelques tubercules crétacés. La plus grande partie du lobe supérieur est emphysémateuse, tandis que le lobe: inférieur est légèrement congestionné.
Le cœur est petit. Il pèse 265 grammes. Les orifices auriculo-ventriculaires et artériels ne présentent aucune lésion. La crosse de l'aorte est remarquablement saine. La paroi du ventricule gauche mesure 2 centimètres environ. Les artères coronaires sont libres à leur origine. Quelques plaques calcaires sur leur trajet. Quelques plaques athéromateuses sur l'aorte descendante. Les carotides et les sous-clavières sont normales.
L'œsophage présente de l'injection vasculaire par places et de l'hypertrophie glandulaire. L’estomac est rétracté. Il pèse 210 gr. Il est très vascularisé. Mais la vascularisation est superficielle. Elle disparaît par le grattage de la muqueuse.
Le foie est tout à fait petit,il pèse 770 grammes. Il mesure 49 centimètres dans son plus grand diamètre transversal.
Lobe droit D.Tr. 8 centim. 1/2 [Lobe gauche D.Tr. 5 cent. 1/* D'vV.012 — DV EEE DAASPERS — D'PAP NG RE
Le lobe postérieur mesure 10 centimètres dans son diamètre vertical -- 5 cent. dans son diamètre transversal, 3 centimètres dans son diamètre antérieur.
Périhépatite très accentuée sur la face convexe, cachant l'apparence du foie. Granulations nombreuses, volumineuses et petites au niveau de la facc convexe. Développement relatif des éminences antérieures et postérieures qui se sont confondues et sont moins cirrhotiques que les lobes gauche et droit. A la coupe, le foie crie sous le couteau. Granulations plus ou moins saillantes, sensibles à la vue et au doigt.
La vésicule est pleine d’un liquide brunâtre.
Le pancréas pèse 50 grammes.
Les reins sont peu volumineux. La capsule se décortique bien.Pas de kystes à la surface, pas de granulations. Ils ne paraissent pas malades.
Rate pèse 160 grammes, plaques cartilagineuses assez molles.
L’artère basilaire n'est pas du tout athéromateuse. Les artères sylviennes sont aplaties. Un peu de liquide dans les ventricules,
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Congestion sous-piemérienne surtout au niveau des circonyolutions du lobe pariétal.
OEdème cérébral donnant lieu, à la coupe, à un suintement assez marqué. Pas de lésions superficielles de l'hémisphère droit, Pas de lésions des circonvolutions ou des noyaux gris centraux.
Hémisphère gauche, pas de lésions des circonvolutions ou des noyaux gris centraux. Humidité considérable à la coupe. Suintement léger de liquide.
L'examen histologique du foie montre une cirrhose annulaire paucilobulaire périportale très #ncienne.Le tissu conjonctif est adulte. La cirrhose est très développée et retrécit par places le parenchyme aux 2/3 de son volume. Il existe dans les travées de sclérose des néo-canalicules biliaires en petit nombre. Il existe une dégénérescence graisseuse soit limitée à certains îlots de parenchyme, soit étendue à toute une zone circonscrite. Pas de dégénérescence pigmentaire.
Nous constatons au niveau du rein une légère sclérose péritubulaire, plus ou moins marquée. La capsule de Bowmann est épaissie par places. Il n’y a pas de lésion appréciable des épithéliums, des tubes contournés en particulier.
En résumé, il s’agit d’un malade de 70 ans, éthylique, ayant subi l'influence de l'intoxication saturnine, qui présente les signes d’une cirrhose atrophique, caractérisée par un foie três petit, du météorisme, de l’ascite, des hémorrhagics, du prurit, de l’urobilinurie.
Dans la période préascitique de l'affection ,ont éclaté des phénomènes de délire transitoire décrits p. 56 et qu'après discussion nous avons rapportés au foie, et un tremblement transitoire décrit p. 111.
L'ascite apparut, le malade fut ponctionné. Six jours après la ponction, quarante-deux jours avant la mort, réapparaissent des phénomènes nerveux. C'est tout d’abord un tremblement spécial, de la rétention d'urine, puis des troubles de la mémoire et de l'intelligence, un délire calme, incohérent, des troubles de la parole qui s’accompagnent de grimaces, de l'incontinence d'urine, de la somnolence, du coma, de la parésie faciale.
Tous ces phénomènes se succèdent les uns aux autres avec des variations journalières, le malade ayant des périodes d'amélioration, auxquelles succèdent des périodes d'aggravation.
Ces troubles n'ont pas comme substratum anatomique de lésion macroscopique du cerveau. Ils ne peuvent être expliqués par le rein (absence d'œdème, d’albumine, d'hypertrophie cardiaque, de lésion rénale importante). Ils ne peuvent qu'être rattachés à l'organe essentiellement malade : foie pesant 770 grammes.
OBservarTion XVII (personnelle).
Cirrhose avec ascite à répétition. Syndrome nerveux lerminal hépatique. Somnolence. Délire. Coma (1).
G... (Edouard), 55 ans, peintre en bâtiments, entre le 25 juin 1825, salle Andral (service du Dr Letulle), lit n° 45.
Ce malade entre dans le service parce que son abdomen a pris, depuis quelques jours, des proportions considérables.
Antécédents personnels. — Pas de maladie antérieure. Toujours très bien portant ; il n’a jamais interrompu son travail. Pas de coliques de plomb; pas de syphilis ui de blennorrhagie.
Antécédents héréditaires. — Père mort à 65 ans, avait été longtemps malade ; pas d’autres renseignements.
Mère morte à 64 ans.
Une sœur 48 ans, bien portante. Un frère mort du choléra en 1865, à 22 ans, une fille morte à l’âge de 29 ans, peut-être tuberculeuse.
Début. — Le malade raconte que son affection a commencé trois jours après la Pentecôte (2 juin 1895). IL était allé passer quatre jours à la campagne, s'était promené beaucoup, avait marché plus qu’à son ordinaire.
C'est vers le jeudi qui suivit la Pentecôte que le malade s’apercut d'une certaine augmentation de volume de son ventre. Il s'arrêta quelques jours puis reprit son travail. sans cependant se fatiguer. Samedi dernier, le gonflement a envahi les membres inférieurs et
(1, La première partie de l'observation m'a été communiquée, grâce à l’obligeance de M. Letulle que je remercie sincèrement.
les bourses et le malade consulta un médecin. Son état ne fait qu'empirer et il rentre à l'hôpital le 25 juin 1895.
Le malade se défend d’être buveur ; sauf des pituites matutinales, il n’a aucun signe d'intoxication éthylique : ni cauchemars, ni tremblements, ni crampes dans les mollets. Depuis la mort de sa femme, il prend ses repas au restaurant et se plaint de la nourriture.
A l’entrée. — Le crâne estabsolument dénudé. La figure est bien reposée, le regard est tranquille, les joues sont pleines et bien colorées, la moustache grise est abondante, les lèvres sont rouges et légèrement saillantes, le thorax est large et tcès développé, l’abdomen est très proéminent, l’ombilic fait saillie, les flancs sont étalés, les téguments sont tendus et lisses, les veines sous-cutanées sont très marquées. On perçoit nettement la sensation de flot. La matité est uniforme si ce n’est dans une zone voisine de l’ombilic dont le bord inférieur est situé à 3 centimètres de la cicatrice ombilicale, tandis que les bords latéraux partent à 20 centimètres de la ligne médiane.
Les membres inférieurs présentent des veines variqueuses. OEdème mou, bilatéral.
Les membres supérieurs sont peu robustes et ne présentent rien de particulier.
Appareil digestif. — Dequis trois mois, le malade a remarqué que son appétit a diminué. Auparavant, il était grand mangeur.
Il a des pituites le matin. Les digestions sont bonnes d'habitude. Depuis quelques jours cependant, il éprouve, pour digérer, une certaine difficulté et ressent une pesanteur à l'épigastre et a des éructations Constipation fréquente ; souvent le malade est obligé de prendre un peu d’aloès pour provoquer les selles. Il ne s’est jamais aperçu que les matières fussent décolorées.
La langue est blanchâtre et même un peu jaune à sa partie médiane. Les bords et la pointe sont rouges.
L’estomac échappe à l'exploration. Pas d'hémorrhoïdes.
Le foie est difficile à palper. Il paraît petit. Sa matité remonte au 5e espace intercostal.
Rien d’anormal à l’auscultation du cœur. Température normale, Les urines contiennent de l’urobiline. Pas d’albumine ni de sucre.
Les artères radiales sont sinueuses. La respiration est courte. Rien d’anormal à l’auscultation.
Le diagnostic porté par le Dr Letulle est : Cirrhose atrophique, peut-être avec adénomes.
Le malade passe, le 1° août, dans le service du D' Hanot.
Depuis son entrée, salle Andral. il lui a été fait 5 ponctions, une tous les huit jours environ, qui retire une dizaine de litres de liquide. la première fois le liquide étaif hémorrhagique, les fois suivantes, c'était le liquide habituel de l’ascite.
On constate un certain nombre de signes d’arthritisme. Au-dessous du sourcil droit existe une petite dilatation vasculaire,mollasse, qui disparaît sous la pression du doigt et à la limite duquel sont des arborisations veineuses abondantes (télangiectasie).
Le malade a bon appétit, digère, sans vomissements ce qu'il prend.
OEdème considérable des membres inférieurs. Ascite abondante.
L’urine contient de l’urobiline. Pas de sucre ni d’albumine.
Rien d’anormal au cœur. Pleurésie sèche de la base droite.
Il est ponctionné 3 fois, la troisième fois le 18 août.
On retire cette fois-là 11 litres de liquide fortement hémorrhagique.
Après la ponction, on sent le foie débordant le rebord des fausses côtes à 4 travers de doigt sur la ligne médiane. Le foie est dur et ne présente pas de grosse inégalité.
Le lendemain et le surlendemain de la ponction, il se plaint d’une douleur dans le bas-ventre.
Il existe de l’æœdème, surtout marqué à droite. Quelques vomis sements se produisent le 20 août, en même temps qn'un peu de diarrhée.
Le malade, qui depuis son arrivée dans le service est somnolent, presque toujours endormi, semble plus affaissé que d’habitude.
Les conjonctives ont une teinte subictérique.
Les matières ne sont pas décolorées.
Pouls rapide à 120. T. 362,8,
23 août. La somnolence a persisté les jours derniers et va s'èxagérant. Température aux environs de 37. {[cière du voile du palais.
Le 24. La face et le crâne deviennent subictériques à la date du 24 août. Pas d'albumine dans l'urine. Diarrhée fréquente, Pupilles égales.
Le 25. Le malade est pris d'un délire terminal (décrit p. 32) auquel succède le coma. Pendant ce temps, la température reste normale, l'urine ne contient pas d'albumine,
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Le pouls reste fréquent, 96. La respiration est à 43 par minute.
Les réflexes des membres supérieurs sont exagérés, il existe de la contracture des membres supérieurs. Exagération des réflexes rotuliens.
Le malade serre à peine la main.
Il présente des bâillements répétés.
On constate ce matin de l'inégalité pupillaire, mydriase de l'œil gauche. |
Le malade est transporté chez lui dans la journée. Il cause encore . « Ah ! je suis content de rentrer », dit-il à son gendre en voiture. Toute la nuit le délire continue, il se lève ; vers 5 heures du matin il tombe dans le coma.
Le 26. La peau est légèrement chaude. Pouls 120. Respiration 32.
Contraction plus accentuée des deux membres supérieurs avec exagération des réflexes. Mouvemeuts de la main droite qui se déplace pour aller vers la gauche. Hémiparésie de la face du côté gauche. Convulsion de la face du côté gauche. Petits cris, gémissements.
Il ne répond pas aux questions qu’on lui pose.
La langue est humide, bonne. Il boit difficilement du lait et du champagne. La diarrhée persiste.
Les pupilles ne réagissent pas à la lumière.
Le 26. Coma complet. Râle trachéal. Tête déviée à droite. Paralysie faciale droite. Petits cris de temps en temps. Résolution des quatre membres.Pas de convulsions. Pouls 100. Respiration 36.Myosis.
Mort dans l'après-midi. Pas d’autopsie.
L'observation concerne donc un cas de cirrhose à marche rapide développée chez un malade arthritique,peut-être éthylique, nécessitant, tous les huit à dix jours une ponction de 10 à 12 litres.
Le dernier liquide retiré contient une forte proportion de sang. Sept jours après cette ponction, au milieu de phénomènes de somnolence qui existent déjà depuis quelque temps mais s’exagèrent encore, apparaît un délire, calme, peu loquace, incohérent, avec affaissement considérable de l'intelligence et de la mémoire.
Bientôt au délire succède le coma. Le maladea de la contracture des membres supérieurs, de l'exagération des réflexes
rotuliens, de l’hémiparésie de la face du côté droit, des mouvements convulsifs de la face du côté gauche.
Tous les phénomènes se sont développés au cours d’un état général encore satisfaisant, sans élévation de la température. Il n'existe pas d’albumine dans l'urine.
L'alcoolisme, douteux dans le cas présent, ne saurait rendre compte des phénomènes observés. Il s'agit encore du syndrome nerveux terminal hépatique.
Il est utile de revenir sur quelques particularités dans l’évoution et la symptomatologie de ce sdeux observations, pour essayer de fixer les caractères du syndrome.
Le début est survenu dans le premier cas sans raison apparente. C'est six jours après une ponction que les phénomènes ont apparu et c’est le tremblement des mains et la réiention d'urine qui ont été les premiers enregistrés. Dans l'observation XVII, c’est sept jours après une ponction, alors que des phénomènes de diarrhée avaient reparu que sont survenus le délire puis le coma.
Il n’y a pas lieu de rechercher ici la relation qui pourrait s'établir entre une ponction et des accidents cérébraux.
Pour que la question se posât, il faudrait que les phénomènes fussent consécutifs à la ponction elle-même. Les accidents reconnaissent comme cause dans ces cas soit l’anémie cérébrale, on la coïncidence d’une embolie, etc.
Mais la diarrhée, toute théorie mise à part, ne pourrait elle être la cause occasionnelle de l'apparition des phénomènes nerveux ?
Nous nous souvenons d'une urémique que nous avons suivie pendant notre internat dans le service de M. Barth qui présenta des phénomènes hémiplégiques d'une durée de trente-cinq minutes, montre en main, et un coma urémique transitoire qui dura trois heures. Chaque accident avait été précédé la veille d'un peu de diarrhée.
La durée, courte dans l'observation X VII s’est prolongée dans le premier cas pendant quarante-deux jours. Pendant cette période il yeut des phases d'amélioration. Le malade allait mieux
ou plus mal, et l'on pouvait à certains moments espérer queles phénomènes seraient transiloires. B... avait de plus, en effet, présenté quelques mois auparavant un délire et un tremblement transitoires.
Les Symptômes observés sont le délire,la somnolence, le coma les convulsions,le tremblement. On notait en plus de peüts cris et des grimaces à rapprocher de la sorte de tic signalé dans l'observation de M. Joffroy (p 79).
L'étude de quelques troubles trouve sa place ici. Dans les deux cas existait de la parésie faciale, de même que dans le cas de coma transitoire ; dans le 2e cas existait de la contracture des membres supérieurs et de l’exagération des réflexes.
On voit donc qu'il en est de même dans l’hépato-toxhémie que dans l’urémie. Le coma peut s'accompagner de paralysie et de contracture Il s'agit dans nos deux cas de parésie plutôt que de paralysie. La contracture n’est pas non plus très accentuée, il faut la rechercher. :
Dans le cas de coma au cours de l’ictère grave que nous avons cité, les phénomènes de paralysie et de contracture alternaient (p.49).
Ces troubles sont donc incomplets, mobiles, alternants, transitoires.
Enfin clrez G... existait de l'inégalité pupillaire avec mydriase, fait que nous avons constaté également dans l'observation I. La mydriase également était un maximum dans l'observation (coma. hépato-rénal!.
Par la démonstration du syndrome nerveux terminal l’hépatique, il devient facile d'accepter que délire, coma, convulsions terminales puissent exister à l’état isolé, en ayant toujours leur origine.dans l’organe hépatique malade.
TREMBLEMENT HÉPATIQUE
L'observation XVI qui nous a déjà servi à l’édifieation du délire hépatique transitoire, du syndrome nerveux terminal hépatique, va nous permettre de décrire un tremblement hépatique.
Nous ne revenons pas sur les détails de l'observation (v.p.93). Le malade à deux reprises à présenté du tremblement, la première fois au moment de son délire transitoire. Le tremblement comme le délire a duré quatre jours (v.p.56).La deuxième fois quatre mois après, accentué surtout au début du syndrome nerveux terminal.
Que penser de ce tremblement? Les détails cliniques de l'observation figurent quelques lignes plus loin.
il s’agit d’un tremblement n'apparaissant ni dans le repos absolu, comme celui de la maladie de Parkinson, ni dans les mouvements, existant surtout dans la position du serment, augmentant alors progressivement d'intensité et de rapidité et s’accompagnant de fatigue pour le malade. à
Son interprétation est- elle discutable ?
Sans insister sur la durée transitoire de ce tremblement au moment d'accidents cérébraux , ses caractères l’éloignent du tremblement saturnin,
I s'agit pour nous d'un tremblement toxique, auto-toxique, hépatique.
Cette conception n’est pas plus étrange que celle de convulsions d'origine hépatique, ou de tétanie d'origine gastrique.
Pourquoi le tremblement s'est-il produit chez notre malade ? B.... est à la fois éthylique et saturnin. Bien qu'il soit à peine accentué, il présente de temps en temps un tremblement que sa femme à parfois remarqué qüand son mari se sert à table. Sous l'influence de la même cause qui produit du délire sur un cerveau prédisposé, survient du tremblement chez un prédisposé, et c’est de cette façon que nous comprenons l’appari-
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tion des mouvements. La cause disparaissant, disparaît et le délire et le tremblement.
Dans sa deuxième apparition, le tremblement coincida avec de la rétention d'urine. Mais le fait que la première fois, il n'existait pas de rétention d'urine suffit pour éliminer toute relation entre ces deux symptômes qui ont une cause commune.
Le 15 novembre. Hier Soir, à notre contre-visite Îé malade 4 attiré notre attention sur un tremblement des mains qui né s’accompagnait ni de frisson, ni d'élévation de température (376).
Depuis son entrée à l'hôpital, ce tremblement n'avait jamais élé constaté ni par nous ni par lé malade.
En même temps existe de la rétention d'urine. Le cäthétérisme rétire 500 grammes d'urine ne contenant pas d’albumine,mais üne forte quantité d’urobiline. ;
Ce matin, le tremblement est étudié de plus près.
Lorsqu'on fait poser les déux mains à plat sur le plan dü lit, on constate que la main droite ne présente aucun mouvement lorsque le malade la laisse dans une immobilité absolue, mais aussitôt qu'il Jui imprime le plus léger mouvement,elle commence à s’agiter d’un tremblement léger, peu accentué, sans oscillations latérales. Le tremblement léger de la main se produit dans le sens vertical et antéro-postérieur. C’est une sorte de reptation sur place. Les mouvements sont surtout marqués au niveau du poignet et des dernières phalanges. Ils persistent quelques secondes.
Lesmêmes phénomènes se produisent au niveau de la main gauche. Parfois, dans cette position, le tremblement se localise à l'index.
Quand on fait étendre les deux mains, il existe d’abord une phase courte — de quelques secondes — de repos. Puis les deux mains sont animées de mouvements se faisant d'une facon plus ou moins synchrone, au niveau des doigts de chaque main, et caractérisés surtout par des mouvements de flexion des premières phalanges sur les métacarpiens.
Le plus souvent ils s'exécutent d’une façon variée au niveau de chaque main et de chaque doigt.
Ces mouvements s'accompagnent de fatigue, de telle façon que le malade a hâte de reposer ses mains sur son lit. Ils sont de moyenne intensité. [ls persistent tant que les mains gardent la position ten-
due et s’exagèrent de plus en plus comme intensité et comme rapidité. Ils passent de la main au membre tout entier.
Les mouvements ne sont pas continus mais sontpourvus d’un certain rythme, qui leur fait affecter une certaine ressemblance avec le tremblement de la chorée ryhtmée.
Les mouvements persistent dans les membres, même les mains étant fermées.
Le malade porte facilement, mais lentement un verre à la bouche et c'est seulement lorsque le verre est appliqué sur les lèvres que les mouvements réapparaissent.
Le fait même de tenir le verre, dans la main appuyée, suffit pour provoquer les oscillations qui se font dans le sens latéral.
Il existe, en outre,des phénomènes cérébraux portant sur la mémoire, et sur la parole qui est lente.
Réflexes rotuliens conservés.
Le (6. Les différents mouvements dans les diverses positions des mains se sont beaucoup accentués.
Le 22. Le tremblement signalé les jours précédents a presque disparu.
PETITS ACCIDENTS NERVEUX
En dehors des accidents nerveux graves de l’hépato-toxhémie, en général précurseurs de la mort, il en est d’autres qu'on peut appeler petits accidents nerveux. [ls sont encore l'expression de la toxhémie et complètent le parallèle à établir avec l’urémie nerveuse : tels sont le prurit, la céphalalgie, la somnolence, les troubles oculaires. Certains peuvent servir au diagnostic, comme l'asthémie psychique et musculaire. Il est enfin des troubles de sensibilité (névrite périphérique) et de réflectivité, qui étendent le champ de l'influence hépatique.
MODIFICATIONS DU CARACTÈRE
C'est presque une banalité d'étudier les changements de caractère liés aux affections hépatiques. Le préjugé populaire en témoigne. Déjà les anciens avaient tiré de cette idée leurs termes de mélancolie et d'hypocondrie.
(1) Milner-Forthergill(résuméin Ann medico-psych., 1878) a essayé d'expliquer par des connexions nerveuses l'influence différente des mala dies des organes abdominaux et thoraciques. Les premières produisent de la trislesse et du découragement, tandis que l'illusion et l'espérance sont, pour ainsi dire, constantes dans les secondes.
Le plexus solaire offre des anastomoses avec le plexus vertébral et agit, par suite, sur la moelle allongée, le cervelet et les lobes postérieurs et moyens du cerveau. — Le plexus cardio-pulmonaire serait en rapport avec les plexus carotidiens et agirait, par suite, sur les lobes antérieur et moyen.
De là, la différence d'influence psychique.
— ]14 — Il faut considérer successivement les maladies à ictère el
sans ictère. :
1. Maladies à ictère. —- Les modifications de caractère s'observent dans l'ictère catharral, dans la lithiase biliaire, dans toute obstruction chronique du foie. Elles sont plus rares et moins spécifiques, dans les variétés de cirrhose avec ictère.
On doit, dans cette recherche, faire abstraction des variations individuelles et ne voir que la formule commune générale. Il faut éviter de rapporter à l'ictère ou au trouble de la fonction hépatique, les changements qui peuvent s'observer au cours de toute affection douloureuse ou de toute affection grave.
En tenant compte de ces remarques, il reste des modifications psychiques liées aux troubles humoraux des hépatiques. « C'est le caractère biliaire. » M. Pierret, de Lyon, à donné un nom générique aux malades de cette catégorie. Il les appelle des atrabilaires. Ge qui domine dans leur état, c'est Ia tendance à la mélancolie (1).
En général, les malades perdent leur gaîté, deviennent tristes (2). Tel individu atteint d’une obstruction chronique, qu travaille dans un atelier, se met à l'écart, ne prend plus part aux plaisanteries de ses camarades, reste sombre, taciturne, passe des journées sans causer. — Les malades deviennent susceptibles. Un domestique à la période de début d'un ictère catarrhal, ne supporte plus qu'on lui fasse d'observation. — Ils sont méchants et exigeants. Au cours d’une lithiase biliaire, un mari, très doux jusque-là, devient exigeant, Il dispute sa femme à tout propos. « Je ne te reconnais plus, ditelle — ». Is sont irritables. — « Je me fâche pour un rien, dit une malade atteinte d’ictère catarrhal, je ne puis supporter un
(1) Nous verrons plus loin des changements de caractère chez les chiens à qui l’on a fait subir la fistule d'Eck.
(2) Nous croyons inutile de donner les observalions complètes des malades. Chaque changement attribué à un malade a été pris dans nos notes et résumé sous forme concise.
bruit ». — Un rien les énerve et les agace et ils sont mécontents pour un motif léger et sans motif.
En même temps surviennent de l'ennui, du dégoût pour la vie avec des idées de ruine. Un lithiasique à, au début de son affection, des idées de suicide. Elles peuvent conduire les malades à une tentative.
Ils exagèrent, en outre, leurs souffrances, ont une tendance très marquée à l'hypocondrie, sont obsédés par des idées fixes.
Une observation plus détaillée rendra compte des phénomènes quon peut observer, et montrera qu'à côté de la tohémie, il est utile de faire une part, sans tenir compte de la douleur et de l'amaigrissement, à l'idée de laideur qui, au moins chez la femme, peut modifier le caractère.
OBservaTION XVIII.
Malade de 55 ans, remarquable en général par légalité de son caractère, sa bienveillance et son affection pour son entourage. — Atteinte d'ictère chronique par Hthiase biliaire avec crises de coliques très fréquentes et très douloureuses, depuis six mois envi- Fons.
Amaigrissement considérable : le poids réduit de 75 kilogrammes à 59 environ. Coloration très accentuée de la peau et des joues, Figure presque méconnaissable pour ces deux raisons.
Elfroi devant les symptômes d’amaigrissement et de coloration.
Affaissement moral succédant à une véritable énergie dans le caractère : désespoir et dégoût de vivre, certitude de ne pas guérir et de mourir sous peu. Misanthropie progressive : horreur de se montrer aux autres, habitude toute nouvelle de se renfermer chez soi et de fuir la société « parce que je suis trop affreuse ». Mauvaise humeur perpétuelle, crises de colère excessives à propos de sujets futiles, injustice continuelle à l'égard de ceux qu'elle aimait le plus : tout lui est insupportable et détermine des éclats de colère et des larmes.
Le malade s'aperçoit lui-même de son changement de carac- (1) L'analyse très fine nous a été fournie par un de nos amis, agrégé de
philosophie, qui a eu l’occasion d'observer ces modifications de caractère chez une personne de sa famille.
tère. Le plus souvent c'est l'entourage qui en souffre et qui s’en plaint.
L'ietère passé, l'obstruction disparue, le malade récupère peu à peu sa gaieté, sa bienveillance, son égalité d'humeur.
Il était intéressant d'étudier les modifications du délire des aliénés sous l'influence de l'ictère passager. C'est ce qu'à fait M. Raphély, dans sa thèse, sous la direction de M. le P* Pierret. (Phén. psychiques de nature mélancolique liés aux troubles fonctionnels du foie. Thèse de Lyon, avril 1889.)
D'après cet auteur, les aliénés, pris d'ictère, deviennent méchants, d'une méfiance exagérée.
Ils injurient et menacent de frapper les personnes qui les approchent et qui les interrogent (p. 49). Ils s'isolent, fuient même la lumière. Ils s'excitent et ne s'irritent que pour obtenir qu'on les laisse tranquilles.
Certains d'entre eux, quand on les interroge, se mettent à décrire leurs hallucinations. Le trouble hépatique passager chez eux donne une note spéciale à leur délire et cette note spéciale est représentée par une dépression très accentuée : tout leur est pénible. [ls ne sont furieux qu'accidentellement, si on les irrite.
À l'appui de sa thèse, l’auteur fournit quelques observations :
Il s’agit, dans la première, d'un malade à délire tranquille qui, sous l’influénce d'un ictère catarrhal, est pris d'une exaltation assez intense. Il est devenu très loquace. Il à des préoccupations politiques, des inquiétudes multiples. [ à l'air inquiet, méfiant.
L'agitation tombe avec la guérison. Le malade est calme, ses inquiétudes ont disparu. Les hallucinations n'ont plus le caractère triste.
Le cas Il concerne une excitée maniaque, avec quelques idées de grandeur, gaie d'habitude et causeuse. Au moment des poussées d'ictère : «elle a un délire intense, elle gesticule, elle voit des ennemis dans les personnes qui l’approchent, Elle
est méchante, on ne peut approcher d'elle qu'avec risque de se faire griffer et frapper ».
IT. — Malade mélancolique qui au moment des poussées d'ictère (?) regarde avec méfiance la personne qui l’interroge et refuse de répondre. Si on insiste, elle demande pourquoi on fait tant de grimaces et pourquoi on ne cesse de la tracasser. En même temps elle fait une moue effroyable.
Améliorée rapidement par l’eau de Vichy et les purgatifs.
L'auteur cite d'autres observations d’excitées maniaques qui au cours de poussées d'ictère, présentent de la dépression mentale.
Maladies du foie sans ictère. — Les changements de caractère recherchés avec soin chez nos malades sont en général trop variables pour que nous leur donnions place ici. (Indifférence au cours d'une hépatite infectieuse, d'abord sans ictère (obs. VI), le malade ne s’inquiétant pas depuis son entrée à l'hôpital, de ses enfants, ne s’informant pas des moyens d’existence de sa femme, — affectuosité exagérée, enfantillages chez une femme atteinte de tuberculose hépatique, ete...)
— Plus importante est la modification de l’état mental qu'on peut rencontrer au cours du cancer du foie, comme l’a noté d’une facon si remarquable M. Hanot dans une leçon sur le cancer pseudo-fluctuant. (Sem. méd., p. 505.) <
« La physionomie exprimait je ne sais quelle contrastante indifférence, une quasi hébétude. Elle ne quittait plus le lit, presque constamment assoupie, ne se plaignant que d’un sentiment de profond accablement, d’invincible écœurement. » — Plus loin, revenant sur la physionomie spéciale de l'individu atteint du cancer du foie, il insiste sur : l'indifférence, l'immobilité, cette sorte d'abandon fataliste, devant un tel effondrement de la vie.
Cette indifférence jointe à l’asthénie musculaire, décrite plus loin, peut servir au diagnostic différentiel du cancer hépatique.
NS
LASSITUDE. — ASTHÉNIE MUSCULAIRE
Un autre phénomène sur lequel il nous paraît utile d’insister est l’asthénie musulaire qui, dans certains cas, peut ne se traduire que par de la lassitude et dans d'autres cas être assez marquée pour réaliser une des modalités de la neurasthénie. — Il est de notion banale que : « le moindre effort coûte aux ictériques. Ils s'épuisent vile et ue sont guère susceptibles d'un travail continu. » (Straus) (1).
La perte des forces, la faiblesse, se rencontrent d’un façon fréquente au cours des différentes affections hépatiques. Nous l'avons observée au cours d'hépatite infectieuse — cirrhose atrophique — de lithiase biliaire.
Nous avons noté surtout la lassitude chez un malade atteint d'une hépatite avec gros foie, grosse rate, subictère (variété de foie infectieux chronique).
Le seul symptôme dont se plaignait le malade, était la lassitude. C'était pour elle que le malade, bijoutier, travaillant assis, était entré à l'hôpital. Elle apparaissait le matin à son réveil, augmentait dans la journée et avait son maximum le soir. Il n'existait pas une diminution de la force musculaire, en rapport avec cette lassilude. Nous avons retrouvé ce symptôme chez un malade atteint d'ictère catarrhal sans fièvre.
L'asthénie peut être poussée plus loin.
Dans l'observation [ concernant un cas de cirrhose atrophique avec ascite, ayant débuté sous les allures d'une hépatite hypertrophique subaiguë avec ictère el fièvre, nous avons noté un état de prostration extrême. « La malade peut à peine remuer dans son lit, éprouve des douleurs àchaque mouvement. Elle est dans l'impossibilité de servir à boire sans aide. Elle répond difficilement comme fatiguée de parler, met un temps assez long avant de répondre aux questions qu'on lui pose.
(1) Srraus : Des ictères chroniques, th. d’agrég, p. 87.
Cette asthénie musculaire très accéntuée à persisté dans toute la période préascitique. La disparition des phénomènes correspondit à peu près à la première ponction,
L’asthénie nous avait si frappé qu'en publiant l'observation nous avons décrit Ces phénomènes sous le nom de neurasthénie secondaire hépatique. Gette neurasthénie fruste à été, en réalité, caractérisée, surtout, par une asthénie extrême (1).
Avant la période de cachexie du cancer hépatique, on observe de même cette asthénie, très prononcée. Il y à comme une « sidération des forces » qui ne se retrouve pas dans les autres cancers. Ce fait, joint à l'indifférence déjà signalée peut être utilisable pour le diagnostic. Nous trouverons plus loin des phénomènes d'apathie chez les animaux privés de leur foie.
CÉPHALALGIE. — VERTIGES. — TROUBLES DU SOMMEIL
Parmi les petits accidents de l’hépato-toxhémie nous devons signaler : k
TI. — La céphalalgie souvent frontale, surtout au-dessus des yeux, quelquefois cependant derrière les oreilles et même à l’occiput (Harley) qui existe au cours des ictères, précède parfois les symptômes graves de l’atrophie jaune aiguë.
IT. Les vertiges. — Harley dit : « Les vertiges sont communs chez les bilieux. J'ai vu des individus obligés de se tenir aux meubles de leur appartement pour pouvoir les traverser, lorsqu'ils étaient en proie à une attaque bilieuse. Cet état peut être assez marqué pour empêcher les malades de se tenir
debout.
(1) On pourfait rapprocher des cas où l'asthénie est un symptôme d'une affection caractérisée du foie, les faits de néurasthésie où d'un état névropathique voisin qui dépendent d'un trouble fonctionnel primitif du foie. Nous faisons allusion à «l'hépalisme » de M. Glénaïd.
V. th. de Raphély, loc. cit
V. Aüssi th. de-Degucret : Relat. path. du foie et de l’est. th., Paris, 1894, et les travaux d'Ayres, Johnston, Haig, Da Costa, Rockwell, ahalysés dans
cette thèse.
HI. Zroubles du sommeil. — Ils comportent l’insomnie, la somnolence et la narcolepsie.
L'insomnie est un phnoémène sur lequel Graves à attiré l'attention dans les affections avec ictère. De même que chez l’alcoolique, l’insomnie peut faire craindre l'apparition du délirium tremens, de même l'insomnie de lictère doit faire redouter les accidents graves.
Nous voulons insister surtout sur la somnolence et la narcolepsie hépaliques.
Somnolence et narcolepsie hépatiques.
La somnolence est fréquente au cours des affections du foie. Elle se rencontre parfois au début des états graves et se transforme en coma.Murchison signale la tendance à l’assoupissement dans la période avancée de la cirrhose (1). Dans d’autres cas, elle n'indique pas de gravité réelle (2). Elle prend une importance particulière dans l'observation suivante, par son apparition précoce et par son intensité. Quelle que soit l'interprétation fournie pour l'expliquer, il s'agit d'une somnolence ab hepato læso, Somnolence hépatique.
Ogservarion XIX (résumée).
Arthrilisme. — Alcoolisme. — Hépatite infectieuse. — Hypothermie, Phénomènes nerveux mulliples. — Somnolence hépatique.
V.. (Antoine), fumiste, âgé de 39 ans, entre le 31 juillet 1895, salle Magendie, lit n° 5, dans le service du D' Hanot, à l'hôpital Saint-Antoine.
Son père était éthylique. Un de ses frères est mort d'une affection hépatique avec ictère.
V... eut à 27 ans une fièvre typhoïde qui dura un mois
A des habitudes alcooliques (2 litres de vin, goutte, amers, absinthe).
Arthritique (cheveux blancs depuis un an).
(1) Muremsox. Lec. clin. sur les maladies du foie. Trad. Cyr, 1878, p. 290.
(2) Il n'est pas à tenir compte de la somnolence diurne, compensatrice de l’insomnie de la nuit, liée par exemple au prurit.
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Le début de l'affection remonte à six mois, février 1895, et est en rapport avec une angine de peu d'intensité, qu'il soigna par des gargarismes au sel de cuisine. Il perdit peu à peu ses forces, se mit à maigrir. Son appétit diminuait. Des épistaxis survenaient de temps à autre. ,
Il y a deux mois et demi apparut de l'ædème des membres inférieurs, de la distension de l'abdomen. Il cessa à ce moment tout travail.
Pendant cette période la somnolence fait son apparition. Vers le mois de mars, tout à fait au début de sa maladie, V... est pris d’une envie de dormir inusitée. Il était content, comme un enfant, de voir arriver le dimanche pour pouvoir rester chez lui et dormir toute la journée ; et, de fait, il ne se réveillait qu'à midi pour le déjeuner, et le soir pour diner, et se rendormait aussitôt après les repas. Le jour de la fête de Pâques, il va avec sa femme chez des amis, le sommeil le prend, et malgré le bruit qu'on faisait (rires et cris il dort tranquillement pendant trois heures. Même en travaillant, nous dit sa femme, il lui arrive souvent de s'endormir. D'ailleurs luimême était incommodé et répétait : « Si je n'avais pas ce sommeil, je ne serais pas si malade » et «c’est ce grand sommeil qui m'accable ». Le soir quand il rentrait à la maison, sa femme ïiui préparait de l’eau chaude pour qu'il se lavât les mains. Presque tous les jours, il s’'endormait sur un fauteuil pendant les quelques minutes que l’eau mettait à chauffer.
A l'examen du malade, on constate un œdème mou des membres inférieurs. Abdomen météorisé sans ascite. Amaigrissement très marqué. Teinte jaunâtre de la peau sans ictère franc. Teinte subictérique des conjonctives. Les urines contiennent de lurobiline et de la biliverdine (spectroscope, réactif de Gmelin). Langue rouge à la pointe. Appétit conservé. Pas de vomissement. 2 selles diarréiques par jour. Le foie ne déborde pas le rebord des fausses côtes. Matité supérieure au niveau du 5° espace intercostal. Jl mesure 44 centimètres environ sur la ligne mamelonnaire. Rate volumineuse, mesurant 8 centimètres sur la ligne verticale. Congestion bibasique des poumons. Pas de battements de cœur. Pouls 26, régulier, d'amplitude moyenne. Souffle systolique à Plaorte. Temp. 37°,9 hier soir. 37°,4 ce matin.
Le 22 août commence de la diarrhée. La température est à oscillations dépassant 38° le soir et se tenant au-dessous de 36° le
matin.
Période d'hypothermie du 26 au 30 août. La diarrhée persiste. Hémorrhagies gingivales. L'œdème dépasse les membres inférieurs et la région lombaire s'étend jusqu'à la 10° côte. Vers cette même période, l’ascite apparaît peu à peu avec circulation veineuse collatérale. L'amaigrissement fait des progrès. L'urine ne contient pas d'albumine.
Vers le 30 août, l'ictêre s’installe. La diarrhée persiste jusqu’au dernier jour. V... s'amaigrit progressivemenf. Il présente le tableau suivant : Ictère biliphéique avec matières colorées. Petit foie et grosse rate. Ascite et circulation collatérale.
Après une période d'oscillation où la tempéralure va de 389,9 à 360,2 recommence une période d’hypothermie à la date du 11 septembre. La température inférieure, d’abord'à 36°, s’abaisse ensuite à 35° pour descendre à 32°,2, limite minima du thermomètre. Pas d'albumine dans l'urine. Il succombe le 17 septembre.
Pendant son séjour dans le service, la somnolence de V... est frappante. Il s'endort pendant les visites de sa femme. Il Jui dit parfois de s’en aller, qu’elle le gêne et l'empêche de dormir. Dans l’espace d'une demi-heure, il s'endort et se réveille plusieurs fois. Son sommeil est en général aussi léger que répété. Pendant que nous faisons une prise de sang au niveau d’un doigt, le malade s'endort.
Le malade a éprouvé,en outre,au cours de sa maladie, un changement de Caractère se traduisant surtout par de l'indifférence,et dans les derniers jours s’est déclaré un délire terminal que nous ne faisons qu'indiquer.
A l’autopsie : ascite en petite quantité, 1,509 grammes. Le foie est à peu près normal et pèse 1.850 grammes. L'apparence générale est blanc jaunâtre avec de petites taches ecchymotiques Granulations très petites au niveau du bord antérieur et dans les parties avoisinantes. À la coupe, il crie sous le couteau. Petites saillies par places. Le fond est jaunâtre avec parties hémorrhagiques. La rate est volumineuse, pèse 430 grammes. Les reins pèsent 170 grammes, 190 grammes.La capsule se décortique bien.Ils semblent peu touchés. L'intestin est remarquable par le peu de lésions qu'il présente, A peine un peu de congestion par places, surtout dans le gros intestin. Poumons emphysémateux, légèrement congestionnés au niveau du lobe inférieur. Quelques tubercules crétacés aux sommets,
Fa, EE L'examen histologique du foie montre les altérations du tissu conjonctif et du parenchyme hépatique. Cirrhose annulaire à point de départ périportal. La cirrhose est jeune, avec néocanalicules biliaires nombreux. Petits abceès ou nodules infectieux. Au niveau du parenchyme, raréfaction de la travée par suite de Ja dilatation extrême des espaces intertrabéculaires. Le lobule est fragmenté en parties séparées les unes des autres ratatinées, prenant des formes anormales, Enfin on trouve la dislocation de la travée. Les noyaux des cellules ont perdu, en assez grand nombre, leur pouvoir de colorabilité. Dégénérescence graisseuse peu acceutuée du foie. Le rein est le siège de congestion. Il n'existe pas de lésion ancienne. Aucune lésion récente importante.
Dans le cas suivant, la tendance à l'assoupissement est encore plus exagérée et mérite le nom de narcolepsie qu'a créé Gélineau (1). D'ailleurs entre la somnolence (sopor, de Gélineau) et la narcolepsie il n’y à pour M. Ballet qu'une différence de degré (2).
La répétition de crises de narcolepsie au cours d'attaques de coliques hépatiques montre qu'il n’y a pas, dans cette association, une simple coïncidence, mais un rapport. Quel que soit le mécanisme qu'on puisse mettre en avant, la narcolepsie a son origine aussi dans l'appareil hépatique. Déjà, d'après M. Ballet, M. Bouland a signalé un fait de narcolepsie lié à
une congestion intense du foie.
OBSERVATION XX
Obésité. — Lithiase biliaire. — Narcolepsie à répétition.
Mme X..., âgée de 30 ans environ, n’a pas de tare névropathique appréciable. Elle n’a jamais présenté de crises d'hystérie. Elle est obèse, arthritique, non diabétique. Elle a eu, il y six ans, une crise de coliques hépatiques avec vomissements, ictère, décoloration des matières. Elle fut mise, à ce moment, à un régime sévère qu'elle ne suivit pas d'une facon rigoureuse.
Depuis cette époque, elle ressentait de très légères douleurs dans la région hépatique, d'une durée variant de quelques heures à quel-
(1) GériNeau. De la narcolepsie. Gaz. des hôp., 1880, p. 626, 635, 659. (2) Bazzer.Du sommeil pathologique. Revue de médecine,1882,p. 9.5°
ot
ques jours, et ne s'accompagnant jamais d'ictère: Ces douleurs disparurent il y a deux ans environ.
Il y a trois mois, recommencèrent de vagues sou*rances dans le eôlé droit et ilysix jours,à minuit,éclatèrent les douleurs caractéristiques de la colique hépatique. « Un fait qui m'a frappée, nous dit la malade, c'est une somnolente invincible, plus désagréable que mes douleurs et que je n'avais jamais éprouvée. Celle somnolence m'a prise il y a un mois. Je m'endormais presque à chaque instant. Je me trouvais dernièrement dans une réunion, mes yeux se sont fermés malgré moi. Deux jours après, j'entreprenais dans l’aprèsmidi un voyage de lrois heures. À ma grande surprise, j'allais dépasser le but de mon voyage, si je ne m'élais éveillé par hasard, et jamais je ne m'endors en voyageant. En descendant de wagon, je suis entrée dans la salle d'attente, car je devais prendre un autre train. Là encore, le sommeil m'a surprise et, pour le dissiper, je me suis mise à marcher, pensant qu'il est vraiment bizarre de dormir contre son gré. Pourtant, je repose bien la nuit. Ce que je remarque, c'est qu'il ne s'agit pas d'un sommeil véritable, mais d’une sensation indéfinissable de pesanteur, de lourdeur cranienne. On dirait qu'on à posé un poids sur ma têle, ou mieux qu'on l’a serrée entre deux objets, sans que cela ne ressemble nullement à un mal de tête.
Ce besoin de sommeil, cette narcolepsie à quitté la malade lorsque les douleurs ont entièrement disparu. Mme X..., étant plus tard à la campagne, est reprise des mêmes phénomènes de narcolepsie, en même temps que de légères douleurs dans l’hypechondre droit.
SENSIBILITÉ GÉNÉRALE (1) l. Névrile toxique.
On rencontre chez les hépatiques des signes de névrite périphérique. Mais, en général, cette névrite doit être mise sur le
(1) Il ne sera point fait de chapitre spécial au sujet du prurit, phénomène fréquent au cours des affections hépatiques s'accompagnant ou non d'ictère. Le prurit fait partie des « petits signes « de la cirrhose (Hanot). Il existe parfois dans la période prémonitoire des maladies du foie, dans la précirrhose, ainsi qu'Andral l'avait déjà indiqué.
compte de l'agent causal de l'affection hépatique et est imputable le plus souvent à l'alcoolisme. Au cours d’un ictère catarrhal, on peut voir de même survenir une névrite périphérique, comme -dans l'observation de Porte (1), mais, dans ce cas, la névrite reconnaît une origine infectieuse.
Nous devons cependant à l'obligeance de M. le professeur Hayem une observation très précieuse. Au cours d’un cancer primitif du foie, se sont développés d’une façon aiguë des phénomènes de névrite généralisés aux quatre membres, consistant en douleurs extrêmement vives, siégeant surtout aux extrémités supérieures, augmentées par la pression des masses musculaires, en paresthésies, en impotence fonctionnelle des extrémités, en abolition des réflexes. Dans une leçon clinique, qu'il fit sur cette malade, M. le professeur Hayem conclut à une névrite toxique.
Étant donnée l'autorité de son auteur, bien que dans ce cas l’autopsie n'ait pas été pratiquée, qu'il ait existé des phénomènes vésicaux, nous citons les détails de cette observation, qui ouvre, par un document, le chapitre des névrites hépatotoxiques.
S'il s’est agi d'une névrite toxique, elle a pu se développer grâce à la disparition du pouvoir antitoxique du foie.
Il ne faut pas perdre de vue, d'autre part, qu'il s’agit ici d’un cancer. Or,d’après Adamkiewicz, le cancer donne lieu à la production des principes toxiques.
Mais ces produits toxiques ayant une spécificité propre, si l'on admet la théorie cellulaire de Bard, l’origine hépatique de la névrite devient de nouveau discutable.
Ogservarion XXI (inédite), due à l’obligeance de M. le professeur Hayem.
Cancer primitif du foie. — Accidents aigus de névrite périphérique. Abolition des réflexes. — Névrite hépalo-toxique.
Mme G..., âgée de 48 ans, entre le 42 octobre 1895, salle Moïana, 4 service du professeur Hayem, hôpital Saint-Antoine.
(1) Porrg. Dauphiné médical, juillet 1885, n0,7;-p. 193.
Antécédents héréditaires. — A perdu son père et sa mère, ne peut fournir de renseignements à cet égard.
Antécédents personnels. — A toujours été en bonne santé.
A fait 3 grossesses : il y a vingt et un ans, dix-neuf ans, dix-sept, ans. Les 2 derniers enfants sont morts. ;
A la suite de la dernière grossesse, elle fut atteinte de fièvre puerpérale qui nécessita un séjour de trois mois au lit.
Début. — La maladie actuelle a commencé il y a cinq mois par un dégoût marqué pour les aliments et une fatigue extrême. Elle à ressenti en même temps des douleurs dans l’abdomen, surtout dans le flanc droit, sans irradiation au niveau de l’épaule droite.
É’anorexie et Les douleurs allèrent en augmentant.
I y a deux mois surviurent des vomissements abondants, se répétant souvent plusieurs fois par jour, quelquefois clairs, presque toujours bilieux, suivant de près l’ingestion des aliments et suscitant des douleurs très violentes. Jamais ne se produisit d'hématémèse. En même temps existait une diarrhée irrégulière avec coliques.
La malade entre le 12 octobre à l'hôpital.
Examen à l'entrée. — Teint pâle. Anémie très prononcée. Léger œædème malléolaire. Dilatation des veines sous-cutanées abdominales.
La langue est sèche, chargée. La malade a une sensation de soif continuelle. L'appétit est nul. Jusqu'à l'entrée dans le service, tous les aliments sont vomis.
Pas de melæna.
Traces de vésicatoire dans l’hypocondre droit. Pas d'œdème de la paroi. La région hépatique est très sensible à la palpation. L'abdomen est globuleux, toute la portion sus-ombilicale est soulevée. Quand on aceroche le bord inférieur du foie, la malade crie douloureusement. La matité du foie mesure 23 centimètres sur la ligne mamelonnaire droite; 20 centimètres sur la ligne xiphoïdienne ; 17 centimètres sur la limite mamelonnaire gauche. Ea limite inférieure est à la hauteur de lombilic.
La rate est hypertrophiée.
L'urine est urobilique. Il y à un dépôt de sels, mais pas d'albumine.
La respiration est très obscure à la base droite. On y entend quelques frottements. Matité à ce niveau. Les bruits du cœur sont normaux. Le pouls bat 85 à la minute. T. 370,8.
La malade se plaint d'avoir de fréquentes envies d’uriner, et de
d'uriner que quelques gouttes à la fois. La vessie parait se trouver presque constamment à l’état de réplétion et la malade souffre de ne pouvoir uriner.
Le 26. Depuis son entrée la malade n'a plus eu de vomissement, ni de diarrhée. La constipation est devenue son état ordinaire. La région hépatique semble un peu plus proéminente. La zone de matité n’a pas varié. Il existe de violentes douleurs dans la région hépatique.
Le 27. La malade se plaint de douleurs vives dans les membres, surtout aux extrémités, qu'elle n’a jamais éprouvées jusqu'alors. Le foie est plus volumineux, plus dur. Le ventre est plus ballonné et très douloureux.
5 novembre. Depuis que la malade à commencé à ressentir des douleurs dans les membres, elle a de l'insomnie.
Les douleurs ne siègent pas au niveau des articulations, mais sont localisées aux mains, en ce qui concerne les membres supérieurs. La malade ne peut s’en servir à cause d’une parésie qui apparait à ce niveau.
L'examen du sang donne les résultats suivants :
Le 8, se plaint de souffrir davantage au niveau des Jambes et des pieds. Sa douleur n’est pas superficielle. Elle donne la sensation d'une douleur interne. Les masses musculaires du mollet sont particulièrement douloureuses ; [es articulations ne sont pas le siège de souffrances spéciales. Les mouvements de flexion et d'extension des pieds sont affaiblis. Les réflexes rotuliens complètement abolis.
Les deux mains, surtout la gauche, sont douloureuses. Ea malade ne peut étendre les doigts de cette dernière.
On prescrit 2 grammes de salicylate de soude.
Le 11. La malade a dormi, ce qui ne lui était pas arrivé depuis quinze Jours.
On porte la dose de salicylate à 6 grammes.
Le 13. Les douleurs sont devenues plus vives au pied. La malade a la sensation d’un pied pesant et enflé qu’elle peut à peine soulever sous le drap.
Aux mains, existe toujours une douleur profonde que la pression n’exagère pas, plus accentuée aux doigts, et plus marquée à gauche
d'une facon générale. L'extension complète des doigts est impossible.
Apparition d'une glande assez volumineuse dans la région sousmaxillaire gauche. C'est du moins aujourd'hui qu'on en constate l'existence.
Le 14. Réseau veineux collatéral accentué au niveau de l'abdomen.
Ventre très ballonné surtout au dessous de l’ombilic. Le foie dur et douloureux atteint la ligne de lombilic. Pas d'ascite.
Semi-paralysie des membres supérieurs. La malade serre mollement la main, surtout du côté gauche. Abolition complète des réflèxes rotuliens.
Plusieurs selles par jour, peu abondantes, habituellement jaunâtres. Anorexie pour la viande. Urines peu abondantes, contiennent un peu d’albumine. Teinte subictérique des conjonclives Langue un peu sèche.
Examen du sang.
Le 15. Souffre surtout dans le pied droit qui est lourd et lui paraît enflé.
A droite, quelques petits râles fins à l’auscultation au sommet, en arrière.
Le 19. Les douleurs sont étendues aux pieds et aux jambes.
On remplace le salicylate de soude par Ja phénacttine.On fait une piqûre de morphine le soir.
Le 21. Douleurs des membres aussi violentes.
Le foie n’a pas augmenté de volume.
La grande hypertrophie de la région sous maxillaire a augmenté.
Le 23. Se plaint de plus en plus de ses douleurs. La cachexie augmente.
Le 27. Accroissement manifeste dans le volume du foie. Délire presque continuel. Douleurs de plus en plus violentes.
Le 28. Le délire est surtout vespéral. La malade se plaint dans son délire de ses souffrances. Elle est très agitée et se tient assise sur son lit. Elle ne comprend pas les questions qu'on lui pose, mais reconnail les personnes qui Pinterrogent.
Elle meul ses pieds Pas d'æœdème.
Le 30. Délire persistant.
Dans la journée elle quitte l'hôpital, et succombe le lendemain.
Une analyse faite par le pharmacien du service le 17 octobre a donné les résultats :
NOM ns 300 cc. par vingt-quatre heures.
DENSHER 1.020 — —
ACIdHé er eec es OS e
Acide phosph.... 0,22 — — Uréenie. 12.. FD 5,67 — — Acide urique..... 0,24 — — Albumine., ..... 0,30 — — Urobiline ..... : abondante —-
Le 145 novembre.
Volume...... ne 300 —- == Densité ae 1,020 — — Acidité totale..... 0,096 — — Chlorures........ 1,54 — _ Acide phosph..... 0,39 — — Uréesrer ie st 3,48 — —
Albuminurie....., traces endos.
Urobiline.....,... revêt.caract. —
IL. Télangiectasies
Il est habituel de constater chez les hépatiques des phénomènes vaso-moteurs, mais ils se rencontrent chez les éthyliques. Il n’y a pas lieu de les rattacher au foie.
Il est à rapprocher de ces troubles de petites télangiectasies non congénitales, siègeant le plus souvent au niveau de la face, disparaissant sous la pression du doigt et après la mort qui pourraient être dus à des troubles des nerfs vaso-moteurs. Ils sont imputables, soit à la même cause que la cirrhose, soit à l’hépato-toxhémie.
M. Hanot et moi avons observé 5 cas (1).
(1) Léopozn Lévi. Contribution à l'étude du délire au cours des affections hépatiques. Arch. gén. de méd., 1er février 18%.
TROUBLES DE LA RÉFLECTIVITÉ
Dans une communication récente à la Société de Biologie (1) nous avons étudié l’état des réflexes patellaires au cours des affections hépatiques.
14 fois les réflexes patellaires ont été trouvés pathologiques.
Les observations se répartissent en trois classes :
A. Les réflexes patellaires sont abolis.
B. Les réflexes patellaires sont exagérés. Il existe de la trépidation épileptoïde.
C. Un des réflexes, le réflexe droit, est surtout modifié (exagéré, aboli).
Y a-t-il des modifications des réflexes imputables au foie ?
A. Les réflexes patellaires ont été abolis dans 8 cas, 7 fois d’une façon définitive, 1 fois d’une façon transitoire.
Dans les 6 premières observations, l’abolition des réflexes n'est pas en rapport avec la maladie du foie. Ele dépend d’une névrite périphérique, le plus souvent d’origine éthylique qui l'accompagne.
Le 7° cas se rapporte à l'observation I. Pendant la durée du coma hépatique transitoire, les réflexes rotuliens ont disparu.
On peut se demander si dans ce cas, il ne s’est pas produit du côté de la moelle des phénomènes analogues à ceux qui se sont passés du côté de l’encéphale. Il y aurait alors abolition de l’excitabilité médullaire, comme on la rencontre dans d’autres dyscrasies. Ce serait un nouveau point de rapprochement entre l'urémie et l’hépato-toxhémie.
Dans le 3 cas il s'agit de l'observation XXI.
S'il s'agit d'une névrite toxique d’origine hépatique l'abolition des réflexes reconnait elle même dans ce cas la même origine. Elle prend de toute façon sa part dans le tableau du pseudo-tabes hépatique que nous trouverons réalisé plus loin chez des chiens ayant subi la fistule d'Eck.
(1) Léopozn Lévi. Soc. de Biol., janvier 1896.
B. Les réflexes patellaires sont exagérés dans 4 cas, trois fois d'une façon définitive, une fois d'une facon transitoire.
Dans les exemples 9° et 10° (obs. IV.) l’exagération des réflexes et la trépidalion épileptoïde sont à rapprocher de celle qui existe dans certaines affections aiguës (tuberculose, fièvre typhoïde, rhumatisme articulaire aigu,pneumonie) et dans certaines intoxications (strychnine, atropine).
Le n° 11 se rapporte à l'observation XVII. Au cours du syndrome nerveux terminal hépatique les réflexes rotuliens ont été exagérés. Il existait en même temps de la contracture des membres supérieurs.
D'après les circonstances où s’est développée l’exagération des réflexes, sa relation avec l'intoxication hépatique doit être admise. Elleest possible dans le cas suivant où la trépidation épileptoïde a été transitoire.
On remarquera d’ailleurs au chapitre « Pathogénie » l'exaration des réflexes signalée par Pick chez les chiens dont il a détruit le foie. Denys et Strubbe notent de même une excitabilité réflexe exagérée.
Le n° 12 (Siredey) est relatif à une affection indéterminée chez un homme de 31 ans, s'étant traduite par un état gastrique accentué, une température élevée, de grands frissons répétés puis par une congestion du foie (augmentation du volume de l’organe, exagération del’excrétion d’urée, présence de pigments biliaires et d'urobiline dans l'urine).
À ce moment existe de la trépidation épileptoïde surtout marquée du côté droit. Esquisse de trépidation du côté gauche. Bientôt tous les phénomènes rentrent dans l’ordre. Le foie reprend son volume normal. L’excrétion durée diminue. La trépidation épileptoïde disparaît.
On voit donc que l'hépato-toxhémie peut réaliser des troubles de la réflectivité.
TROUBLES OCULAIRES (ophtalmie hépatique).
Parmi les troubles nerveux d’origine hépatique, un chapitre
des plus intéressants est fourni par les symptômes oculaires.
Il y à donc lieu de faire abstraction des différentes affections de l'œil qui se rencontrent aux cours des affections hépatiques, sans être des troubles oculaires d'origine hépatique. C'est ainsi qu'il faut passer sous silence les accidents aigus tels que le glaucome provoqué par un accès grave de périhépatite (Forster) (1), que nous n'entrons pas ici dans l’histoire du xanthélasma des paupières qui sur 27 cas réunis par Hébra a coïncidé 15 fois avec l'ictère, mais qui peut n'avoir aucun rapport avec lui (Chauffard) (2).
Nous ne citons que pour mémoire l'épisclérite et l'iritis (Vincent) (3) qui se rattachent d’ailleurs davantage au rhumatisme et à la goutte qu'à des altérations du foie, les mouches volantes (Harley) (4).
Il n’y a pas non plus à tenir compte des lésions banales de la rétine telles qu'hémorrhagies rétiniennes se produisant au même titre que les autres hémorrhagies, au cours de l'hépatite interstitielle (Stricker) (5), de la cirrhose du foie avec ictère (Junge) (6), de l'ictère grave (Litten) (7), du cancer dela vésicule biliaire et du foie (Buchwald) (8). |
Nous n'étudions que :
La xanthopsie, l'héméralopie (sans rétinite pigmentaire), la rétinite pigmentaire, l’amblyopie, l’asthénopie, l'état des pupilles.
Aux différents troubles oculaires d'origine hépatique, on peut donner le nom général d'ophtalmie hépatique que Baas (8) a attribué à certains d’entre eux.
(1) Fôrsrer. Allgemein.Leiden à Veranderüungen des Seheorgans; Graefe ù Sœmerich Handbuch VII, p. 74-77.
(2) Caaurrarn. Soc. méd. des hôp., 11 octobre 1889, p. 412.
(3) Vincent. L'œil et le foie, th. Lyon, 1892-1898.
(4) Harzey. Traité des mal. du foie, traduction Paul Rodet, 1890, p. 95.
(5) Srricker. Hépatilis Icterus ù Retinalblütungen. Berliner Klin. Wochenschrift, 1874,n° 21,p.255 etCharité, Annalen Berlin, 1876, p.321.
(6) Juxes. Würzhurger Verhandlungen Bd. IX, p. 219 (Retinalextravasate bei Lebercirrhosen à Gelbsucht).
(1) In Bercer. Mal. des yeux et pathologie générale, 1892.
(8) Baas. von Graefe’s Archiv. für ophtalmologie, t. XL, fase. V.
Nantopsie.
La xanthopsie, vue jaune, est un phénomène assez rare chez les malades atteints d'ictère. Ce symptôme paraît avoir été connu des anciens si on s’en rapporte au passage de Lucrèce :
Lurida prœterea fiunt quæcumque videntur Arquatis.
F. Hoffmann, cité par Frerichs (1) fait mention de 2 cas.
P. Franck, d'après le même auteur, l'aurait trouvé chez les ictériques dans une proportion de 5 p. 100. Sur 100 malades Hirschberg ne l'a rencontré que 5 fois.
Frerichs lui-même n’a jamais vu de fait semblable.
En quoi consiste le phénomène ? Les objets paraissent jaunes aux malades, le plus souvent pendant quelques heures seulement, mais parfois aussi durant plusieurs jours.
Un exemple inédit rendra compte du symptôme :
Un collègue d’internat au cours d'un ictère fébrile, de cause restée indéterminée, fut pris, pendant quarante-huit heures, de xanthopsie. Il lui sembla d’abord que sa mère était atteinte, elle aussi, d’ictère, puis il vit tous les objets en jaune. Ce n’était pas un jaune vert, mais notre collègue compare la couleur jaune des objets telle qu'il la voyait à l'apparence jaunie d'une vieille pancarte d'hôpital. Pendant le jour, les objets bleus lui paraissent verts. Il ne fit pas d'autre remarque et ne subit pas l'examen ophtalmoscopique.
Nous avons observé deux autres faits analogues :
Une malade Sp... (Pauline), âgée de 39 ans, atteinte d'ictère catarrhal, à éprouvé, avant d'entrer à l'hôpital, ce phénomène. « Il me semble, disait-elle à son mari, que je vois tout jaune, comme à travers un voile jaune. » Ce phénomène disparut rapidement. Une malade de 64 ans atteinte d'ictère catarrhal (ictère, matières colorées, absence de douleur) a remarqué à plusieurs reprises en travaillant, quele drap blanc qu'elle cousaitétaitjaune. Le phénomène n’a duré que quelques instants chaque fois qu'il
(1) Frerrcns. Traité pratique des mal. du foie, trad. Duménil, 3 éd., 1877, p. 115.
s'est produit. L'examen ophtalmoscopique n’a rien révélé de spécial du côté des pupilles. La malade a des opacités cristalliennes de chaque côté.
Dans un cas d'Hirschberg, la xanthopsie affectait la forme d'accès qui se répétaient à chaque époque menstruelle, en même temps que la jaunisse.
Deux théories se proposent d'expliquer le phénomène de la xanthopsie :
1° Théorie optiqne. Elle est fondée sur les modifications que l'examen ophtalmoscopique a pu faire reconnaître.
Dans un cas d'Elliotson, cité par Frerichs, cet auteur observa sur un ictérique la vue jaune limitée à un œil couvert de vaisseaux variqueux pendant que l’autre voyait les couleurs naturelles.
On peut citer, à côté de ce fait, un cas de Murchison. La xanthopsie existait chez un malade qui avait les vaisseaux conjonctivaux très dilatés. Ce symptôme fut de courte durée et disparut malgré la persistance de la dilatation vasculaire.
Rose (2), dans un cas d'ictère accompagné de xanthopsie, observa à l’ophtalmoscope la coloration jaune de la papille optique.
Konigstein (1), dans un cas d'ictère, vit le fond de l'œil coloré en rouge jaunâtre.
Chez Sp... (Pauline) (obs. citée) qui à présenté de la xanthopsie, notre collègue S. Lévy a constaté les veines du réseau inférieur de la papille nettement dilatées du côté droit, tout le réseau plus visible qu’à l’état normal du côté gauche. En outre, du côté droit, la papille avait une teinte générale jaunâtre.
Contre la théorie optique, on peut faire valoir la rareté du phénomène malgré le nombre considérable d'ictériques. Le phénomène n'est donc pas en rapport avec l'imprégnation biliaire des milieux intra-oculaires. D'ailleurs, le cristallin et le corps vitré ne sont jamais colorés.
(1) In BsrGer. Loc. cit., p. 886.
(2) In Bercer. Loc, cit., p. 386.
M. Parinaud à insisté sur la coïncidence, déjà signalée par Frerichs, de la xanthopsie avec l'héméralopie.
2° Théorie nerveuse.
Stokes (1) considère la vue jaune comme un signe avant-coureur des troubles d’innervation.
Pour Bamberger il s’agit de troubles fonctionnels de la substance nerveuse durant quelques heures, quelques jours.
Vincent (2) admet comme possible qu'une substance analogue à la santonine paralyse momentanément les éléments rétiniens du violet, les éléments verts et rouges seuls étant impressionnés.
Comme pour la santonine, les ombres sont vues dans la couleur supplémentaire.
Hennig à observé un enfant atteint d’ictère foncé : Les objets de nuance claire paraissaient jaunes pendant le jour, les objets sombres étaient vus noirs. A l'éclairage artificiel, tous les objets semblaient sombres. Tous ces troubles disparurent avec l'ictère . et l'enfant put, de nouveau, distinguer les couleurs.
Pour cet auteur, le phénomène est probablement central.
Il s'agirait d'une action spécifique des éléments de bile sur les centres corticaux qui président à la vision des objets et à la perception des couleurs.
Héméralopie.
L'héméralopie (nyetamblyopie de Quaglino) se caractérise : par une diminution anormale de l’acuité visuelle pendant la nuit, avec diminution corrélative de cette acuité pendant le jour.
L'œil offre de la mydriase et de la paresse pupillaire. Son pouvoir convergent est diminué. À l’ophtalmoscope, on constate du rétrécissement des artères, de la dilatation des veines, de l’œdème et des exsudations rétiniens. Il peut exister des altérations pigmentaires de la choroïde et finalement des lésions atrophiques du nerf optique.
(1) In BerGer. Loc, cit., p. 386.
,2) Vincenr, loc. cit.
L'héméralopie sera étudiée dans ses rapports avec les maladies hépatiques. Elle fut signalée à ce point de vue par Scarpa, Strombio, Bamberger, Frerichs. Dans son article du Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratique (Ictère) Jules Simon signale ce symptôme, étudié dans la thèse de Straus, sur les ictères chroniques.
Gorecki, en 1880, en fournit une observation, et presque simultanément Cornillon (1) et Parinaud (2) en donnent de nouveaux exemples.
Baas (3) a publié deux nouveaux cas d’héméralopie.
Dans l’un, un jeune homme de 20 ans eut deux crises d'héméralopie.
La première survint en 1892, en même temps que le ventre grossissait ct que les urines prenaient une teinte acajou et dura trois mois.A la fin de la même année, il fut atteint de diarrhée avec fièvre intense et ictère. On constate une hypertrophie du foie et de la rate.
Nouvelle héméralopie, juillet 1893. Il existe au photomètre de Fôrster, un certain degré de torpeur rétinienne. Xérosis de la conjonctive.
En décembre 1893, les troubles oculaires disparurent, tandis que les phénomènes généraux s’atténuaient. L'héméralopie n'a pas reparu depuis lors.
Dans le deuxième cas, il s'agit d'un jeune homme atteint d'hypertrophie hépatique et splénique avec ictère. — Héméralopie.
Acuité visuelle peut réduite. Champ visuel et perception des couleurs normale. Torpeur rétinienne très manifeste.
Le fond de l'œil présente une raréfaction du pigment et un trouble léger de la rétine, jusqu'aux bords de la papille. Les artères semblaient un peu pâles.
(1) CorniLzLon. Rapports de l'héméralopie et de l'ictère dans les affeeüons du foie. Progrès médical, 26 février 1881.
(2) ParNaup. De l'héméralopie el les maladies du foie. Archives gén. de méd,, 81.
(3) Baas. Loc. cit
Au niveau de l'équateur, on voyait, à côté de foyers pigmentaires, de petits points blanchâtres dépourvus de pigment.
Xérosis de la conjonctive.
L'héméralopie dura cinquante-six mois sans modification. Le malade mourut avec les symptômes d'insuffisance hépatique.
Il n’en est pas toujours ainsi. ;
Nous avons observé pendant notre externat, en 1889, chez M. Hanot, un fait d'héméralopie, qui prouve bien que ce symptôme n’est pas en rapport avec l'ictère.
L'histoire, fort curieuse, fut publiée dans les Archives générales de médecine, par M. Parmentier, interne du service.
Il s'agissait d'un ictère hémaphéique, développé au cours d'une dyssenterie chronique. Le foie était légèrement augmenté de volume, on trouvait de l’urobiline et du pigment rouge brun dans les urines ainsi que dans le sérum.
Les selles étaient colorées. Il n'existait pas de troubles digestifs.
L'état général était excellent.
L’héméralopie existait depuis une quinzaine de jours.
Leber, au congrès d'ophtalmologie d'Heidelberg (août 1894, cite huit cas et dit qu'il faut toujours examiner le foie en cas d'héméralopie, même s’il n'y a pas d'ictère.
Le plus souvent, le trouble visuel apparaît par crises, d’une durée variable : il débute parfois d’une manière rapide, sans cause appréciable, et disparaît de même. Les crises peuvent se . développer sous l'influence d’une lumière vive.
Dans un cas de Parinaud, l'héméralopie s’accompagnait d’une tache épaisse se projetant vers les objets fixés, c'est-à-dire d’un scotome central, positif, appréciable seulement au réveil et disparaissant assez rapidement. À ce propos, Parinaud fait remarquer que, d'après Fœrster, les premiers effets de la torpeur rétinienne se font sentir dans la région de la macula. La persistance du scotome central, pendant un certain temps, le
matin, semble prouver que c’est aussi dans cette région qu'ils sont les derniers à disparaître.
Dans une autre observation, on trouvait coïneidée avec l’héméralopie, une chromopsie ou sensation colorée subjective, qui survenait à la fin des crises d’héméralopie, qu’elle remplaçait pendant quelques jours.
Ce phénomène était passager. La sensation du jaune était souvent remplacée par celle du rouge.
Y a-t-il un rapport de cause à effet entre les maladies de foie et l’héméralopie ? |
Pour Cornillon, l’héméralopie serait liée à la présence d’un ictère. Il s'appuie sur 5 observations personnelles. Henning a, de son côté, observé un cas dû à la présence d’un ictère causé par une affection gastro-intestinale.
D'après Cornillon, il y aurait même variation corrélative entre ces deux symptômes. Leber cite l'observation d'une malade de 15 ans atteinte de cirrhose hypertrophique biliaire avec ictère,qui devint héméralope, tandis que son acuité visuelle et son champ visuel restaient normaux.
La plupart des auteurs établissent un rapport non pas avec l'ictère, mais avec une affection hépatique. Ce symptôme . manque en effet dans l’ictère aigu très prononcé. {l est au contraire très fréquemment observé au cours de la cirrhose atrophique.
C'est généralement quand l'affection hépatique dure déjà depuis un certain temps, lorsque la fonction de l'organe est profondément intéressée, par conséquent dans les cas de sérieuse gravité qu'elle apparaît (Frerichs, Cornillon, Litten, Kœnigstein, Parinaud).
On peut se demander par comparaison avec les autres cas d'héméralopie, si ce n’est pas par débilitation de l organisme, altération du sang consécutive, que naît ce symptôme. Le mauvais fonctionnement du foie peut être cause, d'autre part, de l'intoxication qui agit sur la rétine.
Par quel mécanisme se produit l’héméralopie ?
Pour Parinaud, l'altération du sang, résultat du trouble de
la fonction hépatique, modifierait la production du pourpre rétinien. Or, les bâtonnets et le pourpre sont en rapport avec la vision nocturne. Dans un travail ultérieur sur la sensibilité de l'œil aux couleurs spectrales (Annales d'oculist., oct. 1893), Parinaud est arrivé, par une autre voie, à la même conclusion, que l’héméralopie est produite par un défaut de sécrétion du pourpre.
Leber (1) suppose qu'il existe de l’œdème rétinien, avec destruction exagérée ou insuffisance de la sécrétion du pourpre rétinien.
Rétinite pigmentaire. — La relation de la rétinite pigmentaire avec les affections hépatiques est encore discutée.
Landolt a trouvé dans deux cas la rétinite pigmentaire chez des sujets atteints de cirrhose hépatique.
D’après cet auteur, les altérations anatomo-pathologiques, dans ces deux affections, seraient analogues.
Dans la rétinite pigmentaire, il s’agit d’une hypertrophie des fibres de soutènement de la rétine, ou surtout de celles qui entourent les vaisseaux ; leurs parois sont épaisses, d'où rétrécissement de leur calibre. Bientôt survient une raréfaction du tissu nerveux, et alors la rétine se présente à l'examen ophtalmoscopique, sous l’aspect caractéristique de l'hyperplasie pigmentaire.
A l'examen anaiomique, la rétine est atrophiée. On constate la prolifération du tissu interstitiel du nerf optique. Sa gaine interne est épaissie.
On trouve des altérations analogues, dit l’auteur, du côté du foie, dans les reins, avec développement anormal du pigment.
Dans un autre cas, cité par Landolt, la rate présentait ces mêmes altérations.
Berger, à qui nous empruntons ce passage, suppose qu'il existe une cause commune à toutes ces lésions.
(1) Leber. Congrès ophtal. d'Heidelberg, août 1895. Hori a observé un malade de 40 ans. avec troubles visuels très accentués, héméralopie, achromatopsie pour le rouge et le vert, sans lésions ophtalmologiques appréciables. À l’autopsie, œdème rétinien. — (Gancer des voies biliaires).
Il y aurait donc seulement une coexistence d'affection hépatique et de rétinite pigmentaire.
Litten a publié, d'autre part, un cas de rétinite pigmentaire à développement aigu, au cours d'une cirrhose atrophique alcoolique avec ascite. L'auteur insiste sur l'apparition de nouvelles taches pigmentaires, constatées à des examens successifs. Dans un deuxième cas de cirrhose atrophique alcoolique, la rétinite pigmentaire observée par Litten, se produisit pendant le cours du traitement.
Amblyopie. Amaurose. — En 1856, Bishoff vit survenir de l’'amblyopie chez un chien porteur d’une fistule biliaire depuis quatre ans. L'examen des yeux fait après la mort, provoquée par Müller, permit de reconnaître nne atrophie des couches externes de la rétine, avec dépôts pigmentaires abondants Le tapetum était atrophié par places, l'hyaloïde était épaissie par places, et dans les points correspondants du vitré, existait une infiltration leucocytique.
Par places, la rétine était aussi infiltrée et œdématiée.
Müller considéra ces lésions comme la conséquence de la fistule biliaire.
Vincent, au cours d'une cirrhose hypertrophique biliaire avec ictère intense, a observé une amblyopie, qu'il compare à celle due au tabac et à l’alcool (amblyopie toxique).
Ruette a observé un cas d'amaurose ictérique.
Litten signale de l’amblyopie dans plusieurs cas d’ictère.
Hori (Congrès opht. d'Heidelberg, août 1895), à cité un homme de 40 ans atteint d’un néoplasme des voies biliaires avec ictère qui aurait été pris d'amblyopie et d’achromatopsie pour le rouge et le vert sans présenter du reste de lésions ophtalmoscopiques notables.
A l’autopsie on trouva un œdème rétinien qui avait échappé à l'examen ophtalmoscopique et qui explique les troubles visuels.
Weiss, cité par Baas, a observé une femme qui, au sixième de mois sa grossesse, présenta un ictère intense et devint subitement amaurotique.
L'examen microscopique montra une infiltration leucocytique de la choroïde, notamment dans la couche externe et moyenne.
Nous tenons à rapprocher un cas observé par nous-mêmes (obs. XV).
À la fin d’un ictère fébrile chez un malade de 21 ans qui se plaignait depuis le début de son affection de brouillard devant les yeux, nous avons constaté, avec notre collègue, S Lévy, à l'examen ophtalmoscopique, une vascularisation anomïiale de la papille droite ‘artères et veines). Outre la vascularisation, il existe du côté gauche, un état nuageux de la papille, un œdème atténué de la papille. Cet état papillaire disparaît au bout d'un mois environ.
OBSERVATION XXII (personnelle).
Ictère fébrile. - Céphalalgie intense. — Œdème passager de la papille.
K... (Edmond), 21 ans, tonnelier, entre le 11 juillet 1895, salle Louis (service du Dr Letulle , lit n° 21.
Antécédents héréditaires. — Père 64 ans, n’a jamais présenté aucune affection hépatique.
Mère morte à 47 ans tuberculeuse. Aucun antécédent hépatique.
Antécédents personnels. — A l'âge de # ans, le malade contracte la rougeole. Il n’a jamais fait d'autre maladie. Il à toujours habité Paris et ne présente aucun antécédent hépatique personnel.
Pas de syphilis. Boit trois litres de vin par jour.
Début. Le mercredi, 10 juillet, à 6 heures du matin, le malade est pris subitement, au milieu de son travail, de violents maux de tête à forme gravative. Travaille cependant la matinée jusque vers midi, se couche alors jusqu'à 5 heures du soir pour travailler à nouveau; puis, les maux de tête persistant et augmentant, il se couche le soir définitivement.
Les maux de tête de- forme gravative augmentant d'intensité, le malade entre à l'hôpital dans la soirée du 11 juillet.
Examen du 12 juillet. d
Malade abattu, prostré.
Vomissements alimentaires survenant après le repas, parfois abon-
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dants et se répétant chaque jour. Quelques selles diarrhéiques depuis le début de la maladie. L'estomac n'est pas douloureux à la pression, il n'est pas dilaté. Pas de gargouillement dans la fosse iliaque. L’abdomen n'est pas ballonné. La rate est légèrement tuméfiée, le foie déborde les fausses côtes d'un travers de doigt. Rien d'anormal à l’auscultation du poumon, ni du cœur. Aucune éruption sur le corps. Le malade n'a pas de vertiges lorsqu'il s’assied sur son lit. Les urines contiennent un peu d’albumine et des pigments biliaires. La température est de 38° le lendemain de l'entrée, 39° le soir.
Le 13. Elle est de 39°,5 matin et soir.
Le 14. Epistaxis assez abondante pour remplir le crachoir.
Le 15. Nouvelle épistaxis. Les conjonctives deviennent ictériques ainsi que les segments.
Le 16. Nouvelle épistaxis légère, les vomissements cessent. Pouls 68. La diarrhée a disparu. L'ictère persiste avec la même intensité jusqu'au 19 juillet. Puis la teinte diminue peu à peu d'intensité.
Le 23. Toute trace d’ictère a disparu.
Le 24. Crise polyurique.
Le 30. Passage salle Magendie, service du D' Hanot,
Le malade est convalescent, n’a plus la moindre trace d'ictère.
Les urines sont très abondantes et claires et ne contiennent pas d'urobiline.
Le malade se plaint seulement de sa céphalalgie qui a persisté et qui se présente sous forme gravative au niveau de la région frontale, d'une sensation de fatigue générale et de trouble oculaire se traduisant sous forme de brouillard devant les yeux qu'il a remarqué au cours de sa maladie,
L'examen ophtalmoscopiques dénote de l’æœdème papillaire.Les pupilles sont inégales, la droite plus petite. Elles réagissent lentement à la lumière.
Il quitte l'hôpital au bout de quatre semaines, redemande plus tard un lit parce qu'il éprouve toujours de la céphalalgie et n’a pu reprendre son travail. L'examen ophtalmoscopique fait reconnaître la disparition de la vascularisation anormale de la papille et de l’œdème. Les pupilles continuent à réagir lentement.
Le malade part quinze jours après pour Vincennes.
Asthénopie. — Sans parler de l’asthénopie par faiblesse du musele de l'accommodation, signalé par Fôrster dans l'hyperhé-
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mie du foie, Vincent rapporte deux cas d’asthénopie rétinienne qu'il rattache à la lithiase biliaireet qu'il rapproche des cas d’asthénopie nerveuse liés à des troubles digestifs (Abadie).Elle fait partie de la même classe que l'asthénopie des hystériques et des convalescents des maladies infectieuses graves.
Pupilles. — Au cours des affections hépatiques, comme au moment de l'apparition des phénomènes nerveux.l'état des pupilles est variable. Elles sont en dilatation moyenne — en état de myosis, en état de mydriase.Ozanam (1) attache une importance toute particulière à la dilatation de la pupille, en ce qui concerne l'ictère grave.
Quelquefois les pupilles sont inégales d’une façon transitoire.
Elles réagissent fréquemment d’une facon lente à la lumière.
Scarpari (2) a recherché les causes de modification pupillaire.
Pour Jui, le myosis est en rapport avec l'absence des acides biliaires dans l'urine, la mydriase avec la présence de ces acides.
Dans deux cas d'ictère grave où les urines ne présentaient pas la réaction des acides biliaires, il a constaté du myosis.
Dans deux cas d'ictère catarrhal, la dilatation pupillaire était très marquée et les urines contenaient à la fois du pigment et des acides biliaires.
Le myosis serait dû à une excitation du nerf oculo-moteur ou une paralysie du grand sympathique causée par une rétention des àcides biliaires dans le sang.
(1) Ozanam. Forme grave de l’ictère essentiel, Th. de Paris, 1849. (2) Scarparr. Ann.univ. di méd., mars 1884.
CHAPITRE II
De l'origine hépatique d’affections médullaires chroniques et de névroses.
Il est un autre point de vue qu'il nous faut envisager dans ce travail.
MM. Teissier et Pierret ont attiré l’attention, au Congrès pour l'avancement des sciences de Paris(1889) sur certaines affections nerveuses développées au cours de la lithiase biliaire, et les maîtres lyonnais ont inspiré une thèse à M. Bronner (1) : Sur l'influence pathogénique des maladies du foie sur le développement des affections chroniques des centres nerveux. Tel est le titre de la thèse.Il ne s’agit donc plus ici de troubles nerveux secondaires, mais véritablement d'affections nerveuses. Si ces cas sont à l’abri de toute critique, voilà donc encore agrandi le domaine des méfaits hépatiques.
A priori, les faits en question ne sont pas sans surprendre un peu l'observateur. Mais la théorie ne vaut pas devant les faits, s'ils sont bien établis.
Voyons d’abord les observations.
Les cas de M. Teissier, auxquels M. Bronner en a ajouté d'autres, peuvent se répartir en deux catégories :
Cas d’affections chroniques des centres nerveux : ataxie locomotrice et atrophie musculaire progressive.
Cas de névroses : maladie de Parkinson et goitre exophtalmique.
Ataxie locomotrice.
Trois observations figurent dans la thèse de Bronner : une complète, deux résumées.
Voici l'observation complète :
(1) Bronxen. Th. de Lyon, 661, janvier 1892.
OpsenvatiON XXII. (In thèse de Bronner, p. 12.)
Cirrhose hypertrophique. Phénomènes d'ataxie locomotrice à marche aiguë développée dans la dernière période de la vie.
P... (Marie), 37 ans, lingère,
Entrée le 5 décembre aux 3° Femmes, lit no 11.
Antécédents hérédilaires. — Mère morte d'un cancer utérin à 53 ans. Père vivant et bien portant.
Antécédents personnels. — Pas d'impaludisme. Pas de maladie d'enfance, Pas de signes de rhumatisme.
Réglée à 17 ans, toujours irrégulièrement. Pas de leucorrhée,
Bon état de santé habituelle jusqu'au mois de mars dernier. A cette époque les règles furent supprimées. La malade s'aperçut par hasard en promenant la main sur son ventre qu'il existait des indurations. Puis le ventre devint rapidement ballonné au point d’incommoder la malade par son volume. Jamais elle ne ressentit de douleurs soit dans le ventre, soit dans le côté.
Depuis deux mois l'appétit a diminué, le dégoût de la viande s'est manifesté. Pas d’amaigrissement notable.
Au commencement de novembre 1890, elle aurait été effrayée un soir par l'arrivée subite, à 10 heures de voisins, et ceux-ci lui apprenaient le lendemain qu’elle était jaune, Auparavant, jamais elle n'avait eu de changement de coloration du visage.
Etat actuel, 6 décembre. — Actuellement la malade présente sur tout le corps une coloration d’un beau jaune safran,
Les urines sont rouge brun; les matières fécales décolorées et fétides.
La malade est oppressée et tousse assez abondamment depuis quelques jours. Pas de vomissements, Epistaxis fréquentes.
Le ventre est uniformément ballonné, l’ombilic n'est pas saillant. Pas de dilatation veineuse, pas d’ascite,
La palpation révèle une tuméfaction considérable, bosselée, commençant au-dessus du rebord des fausses côtes, remplissant tout l'hypocondre droit jusqu'à l’épine iliaque antéro-supérieure, et allant par une ligne sinueuse qui laisse l’ombilic en dedans, rejoindre l'angle des fausses côtes du côté opposé. La matité du foie commence au niveau du mamelon, et s'étend en hauteur sur près de 30 centimètres. La tumeur est douloureuse à la fpression, mais non
uniformément, par points isolés et nombreux. La rate est grosse. L'utérus petit, mobile, sans altération.
Au cœur, souffle systolique de la pointe à maximum méso-cardiaque. Bruit dans les vaisseaux du cou. Pouls 140. T, 399. Rien aux poumons sinon quelques râles de bronchite à la base droite. Les urines rouge brun renferment du pigment biliaire assez abondant.
Le 7. L'expérience de la glycosurie digestive suivant les procédés de Golrat et Couturier, donne des résultats négatifs. Le matin la malade à pris 200 grammes de glycose, aucune parcelle n'a passé dans les urines.
Rhubarbe en plusieurs cachets.
Le 12. Huile d'olive, 3 cuillerées à bouche. Selles plus molles et plus faciles.
Le 15. L’encoche de la vésicule se trouve située au niveau de l’ombilic. La languette externe du bord convexe ne descend plus qu'à deux travers de doigts au-dessous de l’ombilic. À gauche on sent des nodosités très prononcées allant jusque dans la fosse iliaque du même côté.
Pour la première fois la malade à éprouvé de violentes douleurs dans les jambes.
Le 16. Suppression des cachets de rhubarbe. La quantité d'urine ne dépasse pas 1.500 centimètres cubes. Urée, 7 gr. 25 par litre.
Le 17. Absence de pigment biliaire dans les urines. Diminution de l’ictère. Pas d’albumine. Ee foie à diminué de volume. Les matières fécales sont dures, colorées. Constipation depuis trois jours.
Le 31. La malade se plaint d’éprouver des vertiges, en même temps qu'un engourdissement du bras et de la main gauche et de fourmillements dans les doigts. Pas de troubles bien accusés de la sensibilité. Amaigrissement considérable des deux jambes.
Le dynamomètre donne 14 à la main gauche, 20 à la main droite.
L'encoche de la vésicule se trouve à trois travers de doigt au-dessus de l’ombilic.
La malade éprouve une certaine difficulté à mouvoir ses jambes, à lever ses talons et à descendre du lit.
Le 6 janvier 91. La teinte ictérique, qui avait considérablement diminué, à notablement repris d'intensité. Au dynamomètre, 43 à gauche, 16 à droite.
Le foie paraît s'être légèrement hypertrophié. Urines épaisses, fortement chargées de pigment biliaire.
Le 17. Anurie passagère. La malade est prise de vomissements après les repas.
Le 19. La malade se plaint de vertiges, comme du reste presque tous les jours. Ts sont surtout accusés quand elle passe du décubilus dorsal à la station debout.
On examine ses réflexes : les réflexes rotuliens n'existent plus. On constate de plus une certaine maladresse des membres inférieurs.
Incoordination motrice très accentuée. Les membres supérieurs, surtout le gauche, ne sont pas plus adroits et manquent souvent leur but.
Il existe une inégalité pupillaire assez accentuée. Signe d'Argyl- Roberston très net.
La marche et la station debout sont très difficiles ; la faiblesse gcnérale est d'ailleurs très grande.
Les 23, 24, 25. Persistance des signes précédents.
Le 26. La malade part, emmenée par son mari. Avant son départ, on constate encore, après plusieurs examens, la disparilion des réflexes, l'inégalité des pupilles, le signe d'Argyl-Roberston ; les vertiges persistent également.
La malade est morte chez elle dans le courant d'avril 4891.
Le médecin qui l’a soignée a toujours constaté Les signes d'afaxie, qui n'ont fait que s’accentuer jusqu'à la fin.
Cette observation soulève quelques critiques que lui adressent à la fois la clinique et la doctrine.
Elle est sans autopsie. — Cette objection générale perd de sa valeur si le syndrome observé réalise si bien le type clinique du tabes que le doute ne puisse être permis. Cependant la dénomination même de pseudo-tabes allouée à certains types denévrite périphérique montre la possibilité de la confusion.
Les symptômes que présentait le malade se résumait en : signe d'A.-Roberston. Abolition des réflexes. Ataxie des mouvements.
Il est un signe de très grande valeur qui n’est pas indiqué dans l'observation. C'est l'existence des troubles urinaires.
Un fait bien frappant et bien contraire à la marche habituelle du tabes, c'est l'absence de période préataxique. La malade est prise, le 15 décembre, de douleurs fulgurantes, et le 19 janvier,
au premier examen,on constate de l’incoordination motrice très accentuée.
Les phénomênes ataxiques existent aussi bien au niveau des membres supérieurs qu'inférieurs, :
Il est à se demander si, dans le passé pathologique, ne s’est pas produit quelque phénomène transitoire de la série tabétique, telle que diplopie, qui viendrait singulièrement modifier le début de l'affection. L’ataxie des mouvements qui parait donc être très favorable à l'opinion du tabes, permet en même temps de douter de l'époque de son apparition telle que la suppose l’auteur. Elle n'est pas d’ailleurs pathognomonique du tabes et se rencontre dans toutes les lésions combinées de la moelle, et ce qui est plus, chez les animaux deshépatisés.
Restent le signe d’A.-Robertson et l'abolition des réflexes.
Le signe d’A.— Robertson n'est pas, lui non plus,pathognomonique du tabes. Il existe dans une série d’affections auxquelles il n’y à d’ailleurs pas lieu de songer ici. On le trouve dans la paralysie générale si souvent associée à lataxie. Nous l'avons décrit dans la syringomyélie (1), et, à ce propos, rappelé son existence dans un cas de mal de Pott sous-occipital (Raymond), dans des pachyméningites cervicales, dans des hémiopies corticales (Parinaud). Sa recherche systématique permettra sans doute de le rencontrer dans d'autres cas.fl n'a donc qu'une valeur de présomption pour le tabes.
Quant à labolition des réflexes, outre qu'elle peut exister normalement, nous avons eu occasion de signaler l'existence de ce signe dans 14 cas au cours d’affections hépatiques,quelle que soit son interprétation.
De telle façon que si le tabes n'était pas admis dans ce cas et que l'on voulût, d'autre part, établir un rapport entre les phénomènes observés et l'affection hépatique, ne pourrait-on se demande, s’il ne s’agit pas en réalité de troubles nerveux tabétiformes ?
(1) Léoporp Lévr et Sauvintau. Soc, de biologie, avril 1895, et Gaz. des hôpitaux, mai 1895.
Au point de vue doctrinal, on peut remarquer qu'on n’a plus affaire ici à des troubles nerveux tels qu'on les rencontre dans les intoxications aussi bien hépato-toxémie qu'autres toxhémies, en tête desquelles nous plaçons l’urémie, mais bien à une maladie. Or, nous ne sachions pas qu’il existe d'affection médullaire avec une anatomie pathologique confirmée,qui puisse être imputable à cette dernière intoxication. Le « tabes hépatique » est donc une rareté non seulement dans l'histoire du tabes et des affections hépatiques, mais même dans celle des autointoxications.
Il faut donc se tenir sur la réserve (1).
Ajoutons, en plus, que la constitution au cours d'une affection hépatique, d'un tabes avec sa symptomatologie complète, même vérifiée par l'autopsie, ne pourra indiquer de rapport entre les deux, tant au moins que la syphilis, qui n’est à aucun titre signalée dans l’observation, n'aura pas été démontrée absente.
Quant aux deux autres observations, rien ne défend de croire à la coïncidence d’un tabes et d’une cirrhose alcoolique, d’un kyste hydatique et de l’ataxie locomotrice.
Dans les cas de tabes nombreux à la Salpêtrière où systématiquement, pendant notre internat dans le service de M. le professeur Raymond, nous avons recherché lurobilinurie, nous avons été frappé de son absence constante dans les périodes apyrétiques de la maladie.
Atrophie musculaire.
M. Teissier a publié les deux observations suivantes :
Opsenvarion XXIV. (In th. Bronner.)
« Déjà, il y a trois ans, j'avais été frappé par l'observation d'un fait d’atrophie musculaire progressive, évoluant chez une dame très arthritique, d'ailleurs, concurremment ou mieux à la suite de crises répétées de coliques hépatiques. Saisissant alors mal les relations qui pouvaient exister entre ces accidents respectifs, j'étais porté à
(1) Il est des tabes par intoxication d'origine externe /tabes ergotique de Tuczeck, 1882). Les lésions sont d’origine endogène (Marie).
considérer les crises hCpatiques comme de véritables crises viscérales symptomatiques de l'affection médullaire, Et plus tard, comme la malade rhumatisme dès lenfance) avait eu une série de coliques néphrétiques, j'étais disposé à généraliser le processus pathologique el à envisager l'atrophie musculaire à marche envahissante, comme liée, elle aussi, à l’arthritisme, et à l’attribuer à de la pachyméninrhumatismale et à l’allération de racines motrice ».
Ê O2servarioN XXV. (In the Bronner.)
Le second fait dont il est parlé dans la même communication, a rapport à un malade dont le foie est ébranlé dans son fonctionnement, non pas par un processus morbide, mais par un traumatisme de la région hépatique, et qui vit se développer les phénomènes de l’atrophie musculaire généralisée.
De nouveaux faits plus précis sont du reste venus s'ajouter aux cas précédents et donner plus de poids à l'hypothèse du début.
Dans la première observation, quelle est l'étiquette applicable à l’atrophie? L'auteur lui-même s’est demandé si on ne pouvait l’attribuer à de la pachyméningite rhumatismale et à l’altération des racines motrices.
Dans la deuxième observation,il se sert du mot atrophie musculaire généralisée.
L'autopsie des cas n'a pas été faite. Il ne semble pas que l'examen électrique ait été pratiqué non plus,ear il aurait tranché la question entre une atrophie d'origine myélopathique et une atrophie par altération des racines. De telle façon que malgré le titre d'atrophie musculaire progressive, il est difficile de croire que l’auteur ait en vue le type Aran-Duchesne authentique. Ce Lype est devenu si rare d’ailleurs que M. Marie a pu mettre en doute son existence et que Jean Charcot a consacré sa thèse à sa justification et n'a réuniavec ses observations personnelles que 8 cas authentiques. (Th. Paris, 1895.)
Le domaine de l'atrophie musculaire à été limité peu à peu par la connaissance de la maladie de Charcot, des myopathies, des névrites périphériques, de la syringomyélie.
Etant donné l’incerti'ude de diagnostic précis pour les troubles d'atrophie musculaire généralisée, étant donnée, d'autre part, l'absence de détails cliniqnes, car ne sont notés ni l'état des
réflexes,ni l’élat de la sensibilité,il est difficile d'apprécier — si en réalité les symptômes en question se rattachent à l'affection douloureuse hépatique, — s’il s'agit d'atrophie réflexe, ou bien d'une maladie nerveuse constituée.ll eût été intéressant, —si la relation est établie, — de savoir par où l'atrophie a commencé, quel à été son mode d'extension. Si, en réalité, il s'était développé une atrophie Aran-Duchesne, les causes de cette maladie sont profondes comme dans toutes les maladies à allure progressive, et les crises répétées de coliques hépatiques qui ont évolué, concurremment où mieux antérieurement, n'auraient rempli que le rôle de cause occasionnelle.
Jusqu'à plus ample informé, il ne nous paraît pas encore démontré qu'il puisse exister une atrophie musculaire progressive ou généralisée d'origine hépatotoxique.
Névroses. Paralysie agitinte.
Dans deux cas, M. Teissier a noté le début de la maladie de Parkinson à la suite de coliques hépatiques, chez une dame de 73 ans, dans le premier cas. Dans le deuxième cas, les coliques avaient déterminé une congestion hépatique avec ictère intense qui disparut.
Ces cas donnent à réfléchir. Ils s'appliquent à une maladie dont nous ne connaissons ni la nature, ni l'étiologie, et qui est encore rangée dans les névroses. Redlich (1} à essayé de séparer les lésions constatées dans la moelle de paralytiques agitants, des lésions de la moelle sénile. Nous mème (2) en étudiant par la méthode de Golgi-Cajal les cellules de l'écorce, avons retrouvé des lésions analogues à celle de la vieillesse, sauf une prédominance peut-être plus marquée des altérations au niveau de la pariétale ascendante.
Mais la maladie de Parkinson n’est pas exceptionnelle, les coliques hépatiques sont très fréquentes. I faut toujours craindre une coïncidence. Les faits observés méritent néanmoins de
(1) RepLiCH. Iahrb. f. Psychiatr. Leipz. w. Wien, 1893-94. T. XII
(2) Léopozn Lévr. Bull. de la soc. anaät., avril 1$95,
fixer l'attention et par leur répétition pourraient fournir une donnée étiologique.
En supposant que la paralysie agitante se développe dans les conditions indiquées, doit-on nécessairement la rattacher à un empoisonnement par la résorption de substances toxiques à la surface des conduits biliaires érodés (Teissier) où par la perte du pouvoir antitoxique du foie (Pierret}?
La maladie de Parkinson d'habitude apparaît tout d'un coup, sous une influence psychique. N'est-il pas permis de penser que la colique hépatique, par la douleur qu'elle provoque, par la soudaineté de son début, puisse donner lieu à des troubles psychiques qui mettraient la maladie en évolution? — Une autre cause de la maladie est l'irritation des nerfs périphériques(Charcot).Le traumatisme interne, l'irritation des nerfs du foie,ne peutil être la cause de la paralysie agitante? — Qu'on accepte la théorie psychique, celle du traumatisme interne, de l'intoxication, il n'y aurait en définitive que la mise en action d’une affection existant à l'état latent.
Reste le goitre exophtalmique dont Bronner fournit une observalion personnelle.
OBSERvVATION XXVI
Il s'agit d'une malade de 53 ans qui depuis douze ans éprouve tous les ans, vers le mois de décembre, des coliques hépatiques. « Chaque crise est suivie de sensation de chaleur etde battement exagérés des vaisseaux du cou —ces phénomènesse sont fait sentir seulement depuis quelques années. »
Le goitre exophtalmique se traduit par un pouls à 100 un tremblement rythmique et latéral des doigts et des membres inférieurs.
Exorbitisme assez prononcé survenu depuis six mois.
Corps thyroïde, principalement le lobe droit, très développé.
Remarquons que les conditions habituelles pour l'apparition du goitre exophtalmique n'ont pas été notées absentes dans l'observation; on dit mème que la malade a été éprouvée par d'assez violents chagrins.Ces violents chagrins pourraient avoir provoque aussi bien que les coliques hépatiques, l'apparition de la maladie de Basedow.
— Mb
La coexistence de coliques hépatiques et de goitre exophtalmique, chez une malade se trouve donc la manifestation d’une tare neuro-arthritique.
I n’y à donc pas nécessairement un rapport; s'il existait, serait-il de nature toxique? Bien plus vraisemblablement, il s'agirait de goitre exophtalmique réflexe, tel qu’on à pu en signaler dans les affections abdominales et nasales. (Gauthier de Charolles. 1893.) Ces affections ne seraient d'ailleurs qu'une cause provocatrice des phénomènes, la diathèse nerveuse restant la cause essentielle.
Le réflexe détermine la réaction du centre bulloprotubérantiel du syndrome basedowien.
Au congrès de Bordeaux (Congrès des méd. alién. et neur., Bordeaux 1895), Matton à noté une association de maladie de Basedow, avec cirrhose hypertrophique thyroïdienne chronique et de cirrhose hypertrophique du foie avec ictère.
OBservarTION XX VII
Une femme de 24 ans appartenant à une famille de névropathes alcooliques, quelque peu alcoolique elle-même, dont une sœur est morte de goitre exophtalmique, présente une maladie de Basedow (goitre, exophtalmie, tachychardie, tremblement, et une cirrhose caractérisée par un foie énorme avec grosse rale, un ictère chronique, sans œdème, ni ascite. Troubles digestifs profonds. Selles et urines bilieuses. Hémorrhagies multiples. Amaigrissement. Perte de forces.
Etat mental tout particulier.
Cette observation est d'autant plus intéressante que M. Brissaud (Congrès des méd. alién. et neurologistes. Bordeaux,1895) (corps thyroïde et goitre exophtalmique) fait, au point de vue anatomo-pathologique, un rapprochement entre la cirrhose hypertrophique thyroïdienne et la cirrhose hypertrophique biliaire de Hanot,.
Bien qu'il ne s'agisse là que d'une comparaison fondée sur les caractères morphologtques ‘généraux et sur les troubles sécrétoires, n'est-il pas permis de voir dans les cas de Matton, s’il ne reste pas isolé, plus qu'un simple hasard?
Les critiques que nous avons eru devoir opposer aux faits signalés dans la thèse de Bronner, nous conduisent à conclure dans les deux propositions suivantes :
Il n'est pas démontré par des observations cliniques et anatomo-pathologiques indiscutable que la clique hépatique puisse avoir une action pathogénique sur la moelle pour donner naissance à des affections chroniques médullaires (ataxie locomotrice, atrophie musculaire progressive et généralisée).
Il n'est pas contraire à la logique, bien que le fait ne soit pas assis sur des bases solides, qu'une colique hépatique puisse agir pour occasionner la mise en action de la maladie de Parkinson et du goitre exophtalmique. Il n’y aurait pas là une action toxique, spécifique, mais un réflexe, simple cause accidentelle.
Ces faits doivent être étudiés avec la plus grande réserve, en se mettant en garde contre les coexistence morbides. La coïncidence d'une cirrhose hypertrophique thyroïdienne et d'une cirrhose hyperthrophique biliaire, signalée par Matton, quoique cas isolé, est un fait à retenir.
DEUXIÈME PABTIE
Anatomie pathologique.
CHAPITRE IV
Les troubles nerveux qui viennent d'être décrits, sont-ils sous la dépendance de lésions?
C'estseulementauniveau du cerveau quenous nous sommes efforcé deles chercher.
Bien que le sujet soit ainsi limité, la difficulté est grande.
Si les expériences que nous relaterons plus loin établissent que les troubles nerveux envisagés sont d'origine toxique, il est peu aisé de trouver la trace de l'intoxication, d'autant qu'elle porte sur les cellules cérébrales.
On ne trouve aucune grosse lésion macroscopique. Des foyers d'hémorrhagie ou de ramollissement élminieraient d’ailleurs tous troubles nerveux sympathiques.
En ce qui concerne lhistologie pathologique du cerveau, on tient plus compte actuellement de lésions qui sont en réalité accessoires, mais plus facilement décelables. Nul doute que ce soient les altérations cellulaires qui importent le plus à reconnaître. La méthode de Niss! à permis à l’auteur d'étudier, au point de vue de l'anatomie pathologique, l'action nocive de poisons sur les cellules nerveuses. Récemment, Dehio (1) a recherché les effets de l'intoxication alcoolique aiguë chez lelapin
(1) Denro : Veranderungen der Ganglienzellen bei der acuten Alcoholvergiftung. Centralblatt für Nervenheilkunde u Psychiatrie, 1895, mars, p. 333.
et le chien, au niveau des cellules du cervelet. Maïs elle est peu applicable à des pièces obtenues vingt-quatre heures après la mort, dans les conditions habituelles des autopsies.
La méthode au chromate d'argent de Golgi à laquelle Cajal a substitué le procédé rapide, a fourni des résultats pourla paralysie générale (Azoulay et Klippel). Nous-même avons retrouvé des lésions du même ordre dans les cerveaux de vieillards et de paralytiques agitants.
Monti (1), dans l’inanition,a fait des constatations analogues.
Il s'agit dans tous ces cas d'altérations banales, n'intéressant pas le cylindre axe, portant habituellement sur la tige protoplasmique et sur ses branches qui se dénudent, puis portent des boules protoplasmiques (retour à l’élat fœtal). Le 3° stade se caractérise par les modifications du corps cellulaire qui devient plus ou moins arrondi ou piriforme.
Vu la difficulté ou le peu de résultat des méthodes « cellulaires » c'est à d’autres altérations peut-être moins importantes au point de vue de la physiologie pathologique que s'adresse l'observateur.
Il en est ainsi pour l'anatomie pathologique du foie où l'intérèt dépend, à un haut degré, des modifications de la cellule hépatique (puisque ces changements peuvent renseigner sur la nature toxique ou infectieuse de l'affection) (2). On a d’abord considéré cependant et on examine encore le plus souvent les lésions du tissu conjonctif, la cirrhose.
La même méthode s'applique au niveau du cerveau en ce qui concerne la paralysie générale. On connaît surtout les lésions vasculaires. Elles sont, il faut le dire,pathognomoniques, d'après l'avis de nombreux auteurs. Nous en avons fourni nous-même un exemple (3).
Dans le même ordre d'idées nous attachons une réelle importance au cerveau infectieux que nous avons décrit à la Société de Biologie en 1895 (4).
(1) Mowrr : Loc. cit.
(2) Hanor. Soc de biol., 1893, p. 136.
(3) Léorozn Lèvr : Bull. de la Soc anat., avril 1895. (
4) Léopoup Lévr : Soc de Biol., 11 mai. 1895, p. 365.
« La lésion est la suivante : dans la substance blanche particulièrement, autour des vaisseaux (de dernier ordre) et autour des capillaires, il se fait aux dépens de la paroi externe de la gaine une prolifération de cellules rondes qui va jusqu'à la formation de nodules.
« À un faible grossissement, on voit les vaisseaux capillaires de dernier ordre congestionnés. La cavité de la gaine est inacte. Puis existe une bordure, une véritable bande cellulaire qui fait un vif contraste sur les préparations à l'hématoxyline éosine par la coloration violette des noyaux, avec la teinte rose des globules sanguins. La bordure est disposée longitudinalement ou {ransversalement suivant la conpe du cerveau. À. un plus fort grossissement, on voit que la bande n’est pas seulement linéaire, mais que, de place en place, elle est abaissée par le développement de petits nodules de cinq à six éléments dont la saillie s'éloigne du vaisseau. En certains points, il existe jusqu à 8 ou 9 cellules sur un seul rang. C'est au niveau de l’abouchement de vaisseaux plus petits ou à la bifurcation d’un vaisseau que la lésion est souvent le plus accentuée.Cetté lésion mérite à notre avis, le nom de périgainite (inflammation de la paroi externe de la gaine), ou de lymphangite. Le cerveau infectieux serait donc caractérisé essentiellement par une lymphangite (1).
«Pour qu'onreconnaisse une valeur à cette disposition il faut qu'elle soit très accentuée. Car on trouve de temps en temps sur les coupes certains noyaux des cellules de la gaine qui se sont colorés et même, formant par places une ligne à une seule rangée de cellules.
«Il faut que la prolifération dépende de la gaine des vaisseaux, car des capillaires coupés transversalement pourraient donner le change pour de petits nodules.
«Il faut enfin qu'au moins en certains points,car la Iymphan-
(1) On peut être surpris que ce soit dans la paroi externe de la gaine que se développent les lésions. IL est possible qu'il y ait des conditions physiques du fait. du vaisseau qui remplit la gaine, du fait de la circulation de la lymphe, pour l'expliquer.
gite parait procéder par petits territoires, la lésion soit généralisée à tous les vaisseaux de ce territoire.
« La lésion en eile-même est très intéressante,carelle esttout à fait distincte des lésions des vaisseaux quis'accompagnent de prolifération de cellules rondes, au niveau de la périartère. Elle donne une figure absolument différente de celle fournie par l'altération quise rencontre au cours de la paralysie générale confirmée, ou dans certains cas, d'artérite syphilitique des vaisseaux du cerveau.
« Outre la congestion et la lésion quia été décrite, les coupes montrent detemps en temps de petits foyers localisés d'œdème, en dehors de la gaine malade. »
Nous avons trouvé la lésion de périgainite dans un cas de délire à pathogénie complexe, survenant chez une jeune aicoolique, atteinte de cirrhose atrophique et de granulie pleuropéritonéale. Ultérieurement, dans une observation absolument analogue, nous avons constaté en outre l'existence de granulations tuberculeuses au niveau de la pie-mère (1).
Il ést une autre lésion sur laquelle nous avons attiré l’attention, pour banale qu’elle puisse être, c'est l'œdème historique du cerveau (2).
« Réduit à sa plus simple expression, l'æœdème cérébral se traduit en général par une apparence réticulée du tissu qui résulte de la mise en évidence des filaments névrogliques. La substance amorphe interstitielle semble disparue, chassée par le liquide. Les mailles qui sont la traduction de l'æœdème apparaissent vides d'habitude, car l'œdème du cerveau est peu coagulable. Dans des cas spéciaux, elles sont comprises dans un exsudat plus ou moins albumineux qui s'est laissé colorer par l'acide osmique. La disposition des mailles est variable suivant le sens de la coupe : arrondies, ovales, allongées. Elles sont plus ou moins volumineuses, peuvent résulter de la fusion de plusieurs mailles l'une dans l'autre.
(1) Léororp Lxvr : Délire au cours des affections hépat. Arch. gén. de méd., lt" fév. 1896.
(2) Léorozp Lévri. Soc. de Biol., 27 avril 1895, p. 312.
«La grande loi qui régit la distribution de l'œdème,c'est qu'il est en rapport avec les vaisseaux, même quand il siège sous la pie-mère dans la couche la plus superticielle de l'écorce (couche moléculaire).
« La lésion fondamentale restant toujours la même,les apparences histologiques varient suivant la disposition des vaisseaux, suivant la localisation de l'œdème, suivant son étendue. Elles varient encore suivant les lésions concomitantes, que ces lésions soient liées à l'œdème comme cause ou comme effet ou qu'elles soient sous la dependance d'une cause commune.
« L'œdème cérébral siège dans la substance grise ou dans la susbtance blanche, quelquefois en même temps dans les deux substances, le plus souvent dans la substance blanche.
« Dans la première, il occupe soit lacouche moléculaire, soit la couche des cellules. Dans la seconde, il est localisé autour des vaisseaux ou étendu à toute cette substance à laquelle il donne un aspect ponctué ou lacunaire. Il est très fréquent de rencontrer l'œdème périsvaculaire à son plus haut degré dans la zone intermédiaire entre les substances blanche et grise.
« L’œdème est limité etse trouve alors nettement disposé autour de la gaine lymphatique du vaisseau (œdème juxtagainien), ou diffus : les rapports avec les vaisseaux sont plus difficiles à saisir. Il se dispose parfois en foyers ou en placards. L'apparence peut être zébrée, due à l'alternance de bandes de substance colorée, et de substance incolore. On trouve lapparence de gerbe ou d’éventail par suite de la disposition plus ou moins couvergente de vaisseaux longitudinaux, l'apparence de collerette par un œdème circonscrit nettementautour d’un vaisseau coupé transversalement, »
Dans l'étendue actuelle, nos examens histologiques du cerveau ont porté sur 5 Cas :
L'étude des cellules par la méthode de Golgi-Cajal à donné, d'une facon générale, peu de résultats dans tous les cas observés. À peine trouve-t-ou, de temps en temps, quelque cellule à tige dénudée avec quelques boules.
Outre que la lésion est banale, elle est ici peu accentuée.
L'emploi de la coloration de Pal ne nous a pas fait découvrir de dégénérescence ancienne des tubes à myéline.
Voici les résultats que nous ont fournis les méthodes ordinaires.
Dans l'obs. IV, ilexiste de la congestion vasculaire au niveau de la pie-mère et dans le parenchyme, de la distension des gaines; de l'ædème sous-pie-mérien,périgainien,dans la couche moléculaire,dans la substance grise, revêtant parfois la disposition en collerette ; un état lacunaire périgainien (qui est le premier stade dans la formation de l’æœdème).
L'œædème prend en outre un aspect spécial sur certaines préparations à l'union des substances grise et blanche. On trouve à ce niveau de petits foyers d'œdème qui forment à la limite entre les deux couches une apparence irrégulière « de fusion indécise ».
Enfin, à l’union de la substance blanche et de la substance grise, on trouve une veine coupée obliquement, à forme de croissant qui est thrombosée, La thrombose est récente, formée de globules blancs et de fibrine interposée à des globules rouges qui distendent le vaisseau.
Dans l'observation II1, on trouve un œdème localisé surtout autour des vaisseaux, qui affecte la forme en collerette ou en gerbe et parfois disposé de la façon suivante :
Sous la pie-mère existe une bordure de la couche moléculaire conservée, À ce niveau, existe une prolifération légère des cellules névrogliques.
Puis, au-dessous, se trouve une couche raréfiée contenant de rares cellules. Cette couche reste incolore sur les préparations au picro-Ccarmin.
Dans le cas XIX, l'œdème est plus accentué suivant certaine région, plus marqué au niveau de la région frontale. Il est une disposition déjà indiquée :
« Dans la substance grise, à la limite de la substance blanche, à un faible grossissement, il paraît exister une limite très tranchée, qui se traduit par une ligne noire (1). La substance
(1) I s'agit d'une préparation à l'acide osmique.
blanche ne s’est pas colorée. Elle s’est transformée en un vaste tissu réticulé avec accentuation du réticulum autour des vaisseaux.
« Mais, à un plus fort grossissement, la limite est loin d'être régulière. On trouve, en effet, dans la substance grise, qui s'est colorée en noir, de petits foyers qui tranchent par leur absence de coloration sur les parties voisines. »
En outre,on trouve un œædème sous-pie-mérien, des foyers de petite dimension autour d'un grand nombre de vaisseaux de la substance blanche, avec parfois la disposition en collerette typique. Quelquefois il donne lieu à l’apparence zébrée.
IL faut noter encore la distension des gaines avec de petites hémorrhagies dans leur cavité, la congestion des vaisseaux, une prolifération névroglique avec adhérence de la piemère au niveau des sillons.
On trouve encore dans l'observation XVI et le cas suivant (obs. XX VIIT des lésions analogues : l’œdème localisé, soit sous la pie-mère, soit dans la substance autour des vaisseaux avec distension des gaines.
Comme lésions particulières, il existe (ob. XVI) de petites hémorrhagies dans la substance blanche. Sur les préparations à l’'hématoxyline, au niveau de la première frontale, on voit en grand nombre dans la substance grise — couche moléculaire — de petits corpuscules arrondis colorés uniformément en violet plus clair que les noyaux de la préparation; ce sont des corpuscules amyloïdes.
Ils sont isolés sans rapport avec les vaisseaux.
OgservarTion XX VIII (personnelle, résumée).
Asystolie hépatique. — Coma.
Mme X..., âgée de 61 ans, entre à l’infirmerie de la Salpêtrière pour des symptômes d’asystolie hépatique.
Elle offre un gros cœur, sans lésion valvulaire appréciable, mais avec arythmie cardiaque, un foie dépassant de quatre travers de doigt le rebord des fausses côtes, du tympanisme, urobiline en grande quantité dans l'urine, légère teinte subictérique des
conjonctives. Pas d'albumine dans les urines. L'œdème des membres inférieurs existe au début, puis disparaît.
Pas de phénomène pulmonaire, pas de congestion.
La malade tomba dans le coma et mourut. ù
A l'aulopsie, on constata un cœur volumineux avec hypertrophie du ventricule gauche, dilatation du cœur droit. Les valvules tricuspidienne et mitrale n'offraient pas d'altération accusée : athérome de l'aorte à son origine. Mais pas d'insuffisance de l’orifice à l'épreuve de l’eau.
Emphysème des deux poumons. Congestion légère de la base droite.
Reins pesant 320 grammes les deux, de volume à peu près normal.
La capsule se décortique bien. Légère congestion des pyramides. Un petit kyste au niveau du rein gauche.
Le foie pèse 1.720 grammes. Il est plus volumineux qu’à l'état normal, congestionné. Sur la coupe, le sang sort sous l'influence de la pression. Certaine résistance au couteau.
L'examen histologique a montré qu'il s’agit d'un foie cardiaque avec ectasie des espaces intertrabéculaires, pigmentation par places de la travée. :
‘Légère cirrhose biveineuse.
Le chapitre Pathogénie comprendra surtout de la clinique comparée. On recherchera les phénomènes nerveux survenant chez les animaux déshépatisés.
Nous croyons devoir ici discuter d’abord la relation qui existe chez l’homme, cntre les lésions et les phénomènes décris.
Les lésions peuvent-elles expliquer les troubles nerveux ?
Il convient d’être réservé. S'il est permis de penser par analogie que des paralysies et des contractures passagères puissent être en rapport avec une gêne circulatoire se traduisant objectivement par de l’œdème ou des lésions de gaines lymphatiques, il est moins aisé de fixer le substratum anatomique de lasomnolence, par exemple, alors quele sommeildonne lieu aux théories les plus ingénieuses, mais non satisfaisantes. Dans ces derniers
bre
temps M. Duval à présenté une théorie histologique du sommeil (Soc. Biol., 2 février 95, p. 76). Chez l'homme qui dort, les ramifications cérébrales du neuronesensitif central sont rétractées. Cette hypothèse avait déjà été soulevée par M. Lépine. (Rev. de méd., 94, p. 728). — Quant au délire, la lésion anatomique est ignorée dans les vésanies.Dans la paralysie générale,les lésions vasculaires connues rendent plus compte de la nature et de l’évolution de la maladie qu'elles n’expliquent le délire dans ses formes variées.
La lésion du cerveau infectieux nous paraît de même in diquer seulementle mode pathogénique qui s'est exercé sur le cerveau. Nous l'avions observée très accentuée dans quatre cas. (Presse méd., p. 245.) Nous l'avons retrouvée depuis, extrêmement marquée, dans un cas de fièvre typhoïde avec phénomènes délirants, et dans cette maladie, d'après Veysset (th. Paris 89) on rencontrerait des amas d'éléments embryonnaires remplis de microbes.
Quant à la signification de l’æœdème cérébral histologique déjà nous avons discuté cette question (1).
Après avoir justifié sa valeur en montrant qu'ilne se produit pes pendant l'agonie et qu'il ne se fait pas par imbibition, nous li avons acccordé une double signification clinique et anatomo-pathologique. Nous l'avons observé, entre autres, au cours d'affections qui se sont terminées par le coma, dans 3 cas d’affection chronique des reins, dans 3 cas d'affection du cœur, dans 2 cas d'infection s'accompagnant de délire, d'albuminurie et d'urobilinurie
À ce propos, nous nous étions posé la question du rapport entre l'œdème et le coma : « Sont-ils liés l’un à l’autre? dépendent-ils d’une cause commune? L’æœdème constitué agit d'une facon mécanique sur les éléments dont il gène le fonctionnement, et comme Preston a insisté sur le fait, par suite de l'embarras de la circulation lymphatique dont il est l'indice,
(1) Voir à ce point de vue : Léorozo Lévr : De l'œdème histologique du cerveau, Presse méd., p. 245.
l'élimination des poisons ne s'effectue pas comme d'habitude.
« Il y a donc une action toxique sur les éléments nerveux.
« IlLest permis d'admettre que dans les affections hydropigènes (affection du cœur et des reins, l'œdème peut être le substratum anatomique du coma. Je pense qu'il est sans doute de même dans les affections hépatiques. »
En faveur de cette dernière hypothèse, on peut faire valoir les cas de coma transitoire tels que nous en avons rapporté deux exemples dans ce mémoire et qui ont une grande analogie avec le coma urémique, où existe de l'ædème cérébral. On peut faire valoir la constatation de l'œdème histologique du cerveau, que nous avons constaté, plus ou moins accentué, dans les observ. IT, IV, XVI et XX VIII terminées par le coma.
Ces faits concorderaient avec l'existence de l'œdème hépatique démontré par M. Hanot.
Il est à remarquer que l'œdème histologique se constate dans des cas (XIX) où existe du délire, à l'éclusion de tout coma. C'est que l’æœdème n'est que la traduction d'un trouble circulatoire, qu'elle qu’en soit la pathogénie (pression sanguine, altération du sang, altération des vaisseaux, troubles nerveux).
Aussi peut-on se demander, si à localisation égale dans la zone psychique, par exemple, la réaction sous la forme de délire ou de coma ne dépend pas d'un état individuel des cellules cérébrales. — Ou bien, si l'œdème est produit par un agent toxique, les cellules du cerveau ne peuvent-elles être impressionnées d’une façon différente, suivant le poison qui agit?
TROISIEME PARTIE
Pathogénie
Comment interpréter les troubles nerveux décrits dans la première partie ?
S ils dépendent en réalité du foie, ils résultent du trouble ou de l'arrêt de toutes les fonctions de cet organe, qui sont connexes.
« Le foie, dit M. Hanot (1), joue un rôle de premier ordre dans la nutrition générale. »
On pourrait incriminer le trouble de la fonction glycogénique. Nous connaissons les troubles nerveux dus à l’hyperglycémie ; mais que dire, à ce point de vue, de l'hypoglycémie ou de la dysglycémie, résultat de l'insuffisance hépatique ?
Bien que le foie malade fabrique moins d’urée, l'empoisonnement par cet agent (urémie dans les maladies du foie) a été mis en avant par Whitla (2) et M. le professeur Debove (3). Cette intoxication doit être plutôt imputée aux composants de l’urée, ou nécessite, pour se produire, l'intervention du rein.
L’excès d’acide urique et d’urates dans le sang, dù, pour certains auteurs, à une déviation fonctionnelle du foie, est regardé comme pouvant entraîner des troubles nerveux.
Ce ne sont là que des cas particuliers de l« hépatotoxhémie ».
Les troubles nerveux hépatiques sontessentiellement le résultat d'une intoxication qui peut survenir sous deux conditions données : la cholémie et l'acholie.
(1) Haxor. Loc. cit.
(2) Warrza. Loc. cit.
(3) Depove, Union méd.,2 juin 1884.
C'est, qu'en effet, ils se produisent :
Soit chez des malades atteints d’ictère ;
Soit en dehors de tout ictère.
Dans le premier cas, ils résultent de l'accumulation dans le sang des produits de la sécrétion biliaire.
Mais à priori, la possibilité des phénomènes nerveux, en dehors de tout ictère, démontre que la théorie cholémique ne saurait être univoque.
Bien plus, l'absence habituelle de troubles nerveux chez les ictériques indique que ce n’est pas l’intoxication biliaire qui doit être accusée, mais les troubles du foie qui accompagnent ceux de la sécrétion biliaire.
Autre argument :
Alors même qu'il existe de l'ictère, celui-ci diminue le plus souvent au moment où apparaissent les phénomènes d’intoxication.
En outre, il faut tenir compte de l'action directe de la bile résorbée sur le foie lui-même, exposée plus loin.
Nous arrivons donc à conclure que la cholémie se réduit, en fin de compte, à l’acholie (1) et que l’intoxication a pour déterminisme physiologique la perte ou la diminution du pouvoir antitoxique du foie,
Démontrée par Héger (1873) Schiff (1877) Lautenbach, la notion du pouvoir antitoxique a été confirmée par de nombreuses expériences dans un remarquable et important travail de M. Roger, où elle est mise en pleine valeur. Elle a été reprise dans ces derniers temps par Kotliar, Verhoogen et Buys (2).
Nous allons, dans cette étude, procéder d’une facon détournée.
Après avoir indiqué très rapidement la toxicité de la bile et ses effets, nous chercherons, dans la clinique animale, en ce qui concerne les phénomènes nerveux, les résultats del'abolition des
(1) «ll esttrès probable», dit M. 'Hanor (loc. cit. p, 118) « qu'une partie des accidents attribués aux modifications de la sécrétion biliaire, relévent de l'insuffisance de la fonction antitoxique du foie. »
(2) Pour tout ce qui concerne le pouvoir antitoxique du foie, nous renvoyons au rapport déjà si souvent cité de M. Haxor (p. 6-23 du tirage à part.)
fonctions du foie, particulièrement de son pouvoir antitoxique. Il restera donc alors à déterminer quels sont lesagents connus de l’hépatotoxhémie.
CHAPITRE V
CHOLÉMIE.
La toxicité de la bile a été établie expérimentalement par M. le professeur Bouchard. C'est à ses travaux que nous empruntons ce qui suit :
IL faut 4 à 6 centimètres cubes de bile pour tuer en convulsions 1 kilogramme d’être vivant, et puisque la sécrétion quotidienne de la bile est d'environ 1.000 centimètres cubes on doit conclure que :
Chaque homme fabrique en vingt-quatre-heures, ne füt-ce que par son foie, une quantité colossale de poison, de quoi tuer (en vingt-quatre heures) 3 hommes de son poids.
1 kilogramme d'homme fabrique de quoi tuer plus de 2.800 grammes de matière vivante.
À volumes égaux, la bile est neuf fois plus toxique que l’urine.
Dans des temps égaux la sécrétion biliaire représente une toxicité six fois plus considérable que la sécrétion urinaire.
La bile, décolorée par le charbon, est trois fois moins toxique que la bile en nature. La toxicité de la bilirubine a été démontrée par MM. Bouchard et Tapret, par l'injection intraveineuse de ce corps dissous dans l'eau à l’aide d’un peu de soude.
La bilirubine tue à dose de 5 centigrammes par kilogramme de lapin.
Chacun des sels biliaires est dix fois moins toxique que la bilirubine.
A l’état normal, l'urine n’emportant pas au dehors la totalité de la matière toxique sécrétée parle foie, la plus grande partie de cette matière doit être neutralisée.
Le foie reprend la bile (Schiff}, la rejette pour la reprendre
et la rejeter encore, et à chaque fois une partie de plus en plus minime est absorbée.
Dans l'intestin se précipite ce qui est toxique dans la bile, la matière colorante et les sels qui, une fois précipités, échappent à l'absorption.
Des tissus brülent et transforment les minimes parties de bile, qui ayant été absorbées, ont pénétré dans la circulation générale. Ils fixent la bilirubine.
Le sang brûle les acides biliaires.
Lorsque la bile est résorbée dans le foie et passe dans la circulation générale, une partie s'échappe par les reins : sels biliaires, le soufre, dérivé de la taurine, incomplètement oxydé sous forme de matières sulfurées, sulfo-conjuguées; les fibres du tissu conjonctif fixent incessamment la matière colorante, surtout toxique. Il en résulte que la résorption par le sang est lente et graduelle.
Si la bile sécrétée en huit heures est jetée en bloc dans le sang, on verrait éclater des accidents nerveux mortels, comme le prouvent les injections intraveineuses de bile qui tuent sans déterminer d’ictère.
Sous l'influence des sels biliaires qui, malgré leur élimination en partie par le rein, impressionnent, en passant à {ravers l'organisme, les globules sanguins, les cellules hépatiques, les fibres musculaires, les éléments épithéliaux, il se fait une destruction plus ou moins rapide de ces éléments suivant que le rein joue plus ou moins parfaitement, son rôle d'émonctoire.
La cellule hépatique subit la dégénérescence graisseuse.
Alors un fait nouveau se produit, conséquence fonctionnelle de l’atrophie aiguë du foie : c’est la suppression des actes terminaux de la désassimilation.
La matière désassimilée ne devient plus excrémentitielle, les substances albuminoïdes restent colloïdes. au lieu de devenir cristalloïdes et dialysables.
Mais il se produit en même temps une diminution de l’urée, puissant diurétique et une diminution du glycogène (Dastre et Arthus).
Il se fait une accumulation dans le sang de produits toxiques, leucine, thyrosine, xanthine, hypoxanthine.
La naphtaline qui doit fixer un radical sulfuré pour s'éliminer dans les urines à l'état de naphtil-sulfite de soude s'élimine sous un étal anormal (Bouchard).
Néanmoins la bile agit sur les divers tissus, elle aurait une action directe sur les centres et les conducteurs nerveux (de Bruin) (1).
Une remarque doit être faite, entre autres, à propos de ces recherches.
Dans les expériences sur les animaux, on se sert de bile normale, alors qu’en réalité chez l’homme, dans les cas d’affections. graves du foie, c'est une bile modifiée, altérée, viciée qui agit. Elle peut contenir moins de pigments (Ritter, Hanot) et moins d'acides (Hanot).
Les résultats ne sont donc pas de tout point comparables.
(1) De Brun. Bigdrage tot de leer gœælzucht met hetoog op de vergigftige werking der bilirubine, Amsterdam 18809.
CHAPITRE VI
ACHOLIE
Pour abolir les fonctions du foie, trois procédés généraux sont applicables, qui ont pour but de « déshépatiser » les animaux.
lo Extirper le foie;
2° Détruire les cellules hépatiques par des corps chimiques;
3° Détourner le sang de la veine porte dans la veine cave inférieure (fistule-porto cave d’Eck).
Les résultats obtenus par l'oblitération de la veine porte et la ligature de l'artère cœliaque et des artères mésentériques ne peuvent être utilisés ici.
IL. — EXTIRPATION DU FOIE
Elle doit être pratiquée chez des animaux tels que les oiseaux et batraciens, à systèmes porte et cave largement anastomosés. Chez eux le système veineux de Jacobson relie les veines intestinales et Les veines rénales.
La suppression du foie entraine alors les seuls symptômes qui soient imputables à la disparition de cet organe. Chez les mammifères, au contraire, il est nécessaire de faire la ligature de la veine porte qui détermine une congestion énorme de l'intestin entraînant la mort au bout d’un temps qui varie de deux à trois heures chez le chin et n'excède pas trente minutes chez le lapin.
Minkowsky (2) a pratiqué sur des oies l’extirpation du foie et a observé les phénomènes suivants consécutivement à l'opération.
(1) Rocer. Rôle du foie dans les auto-intoxications. Revue générale des sciences pures et appliquées, n°3, 25 fév. 1894, p. 66.
(2) Mivkowsky. Uber den Einfluss der Leber Extirpation auf den Stoffwechsel. Archiv. fur. experim. Path. u. Pharmakol. B. 21, 1886, p. 47.
RAM
C'est quatre à six heures après l'intervention que les animaux commencent à donner des signes de malaise. Ils sont pris d’une soif intense, et bientôt de vomissements. Les vomissemente annoncent, dans beaucoup de cas, le commencement d'un état de collapsus qui finalement conduit à la mort des animaux.
Ceux-ci restent alors assis, apathiques le plus souvent, avec les paupières à demi fermées. Ils sont manifestement somnolents et laissent tomber doucement la tête.
De temps en temps ils la portent encore en haut: parfois ils boivent de l’eau.
Ils retombent rapidement dans leur apathie. Avec les progrès de la somnolence, la respiration devient inégale et s’interrompt tout à fait. Alors la tête retombe complètement, et la mort survient, parfois sans convulsions.
Dans d'autres cas, la mort est précédée de quelques accès spasmodiques qui se répètent à plusieurs reprises et sont par occasion très fortes. C'est au cours de telle crise que la mort se produit d'habitude.
La durée de la survie varia entre six et vingt heures après l'opération.
II. — DESTRUCTION DU FOIE
I. Pick (1) a détruit les cellules hépatiques au moyen d'acide sulfurique introduit par le canal cholédoque.
Pour éviter l'issue de la bile par la piqûre qu’il avait faite, il pratiqua la ligature du canal cholédoque.
Dans un cas, il plaça une canule à demeure qui permettait l'écoulement de la bile dans l'intestin.
Les expériences portèrent sur des lapins, des chiens, des chats.
Quelques lapins présentèrent un accablement considérable après l'opération et moururent cinq ou six heures après, sans convulsions.
(1) Prox. Functionnelle. Ausschaltung der. Leber bei Säugethieren. Archiv. fur. experimen. Path. 32. 1893, p. 3*5-387.
D’autres ne présentèrent pas de symptômes et furent trouvés morts le lendemain matin, ou étaient très abattus à ce moment, refroidis, et mouraient dans le courant de la matinée.
Un arimal présenta une parésie des membres postérieurs, avec contractions toniques de courte durée, et mouvements cloniques dans les membres antérieurs. Les contractions disparurent alors. Le lendemain l'animal était très affaibli et ne tarda pas à succomber.
Les chiens vécurent un ou deux jours plus tard et présentaient des symptômes caractéristiques. Une ou deux heures après l'opération ils paraissaient remis et pouvaient se déplacer. Ils étaient pris d’une grande soif, mais vomissaient l'eau absorbée. Ils refusaient la nourriture.
Au bout de dix-sept à vingt-cinq heures commençait le stade d’asthénie cérébrale. Ils devenaient accablés et restaient indifférents et sans mouvements dans leur cage. L’apathie s'accentuait. Les animaux sortis de leur cage faisaient quelques pas paresseux, ils chancelaient et le plus souvent s’affaiblissaient. Vingt à quarante heures après l'injection s'établissait un sopor complet. Pas de mouvement, à l'excitation oculaire par une lumière vive, au bruit du claquement des mains près des oreilles. Pas de réaction à la piqüre ou à l’écrasement. Les pupilles étaient larges. Le réflexe pupillaire complètement aboli. Les réflexes rotuliens étaient, par contre, exagérés.
Les coups exercés sur la colonne vertébrale entrainaient, chez un animal, des mouvements des extrémités postérieures.
La température s’abaissait au-dessous de la normale, 370,7 dans un cas. 90 à 130 pulsations à la minute, régulières, fortes. Respiration (12 à la minute) calme, parfois ronflante.
Survient alors le stade de coma qui durait une ou deux heures et était interrompu régulièrement par des convulsions. Elles duraient quelques minutes (dix à vingt au plus) et consistaient en contractions toniques des extrémités, qui allaient parfois jusqu'à un véritable opistothonos. Le plus souvent c'étaient des convulsions cloniques d’une durée de quelques
minutes. Quelquefois, vers la fin, se produisaient des contractions prononcées d’un muscle ou d’une partie de muscle.
Les animaux mouraient vingt-quatre à vingt-huit heures après le début par arrêt respiratoire.
Parfuis, existait de la coloration ictérique des conjonctives.
Parmi les chats opérés. l'un mourut dans la nuit de l'opération. Le second présenta, le lendemain, de l'accablement qui ne tarda pas à aller jusqu'à la somnolence. Il reste insensible à la piqüre et au pincement. Les réflexes rotuliens sont très vifs. Le lendemain matin il était mort.
Le troisième chat était complètement apathique le lendemaln de l'opération. Anesthésie à la piqûre et au pincement. Pupilles larges, ne réagissant pas à la lumière. Réflexes rotuliens très forts.
A 10 h. 1/2 du matin sopor complet : P., 96. — R., 12.
À 11 h. 3/4 convulsions toniques des extrémités durant quelques minutes. Arrêt de la respiration et du cœur.
Il ressort donc de ces expériences que les phénomènes nerveux qui succèdent à la destruction du foie sont : l’asthénie cérébrale, 'exagération des réflexes, parfois des convulsions.
Il.Denys et Strubbe (1) ont détruit les cellules hépatiques par des corps chimiques injectés dans les conduits biliaires. On détruit ainsi les cellules tout en laissant intacte la circulation sanguine. Les auteurs choisirent, pour leurs expériences, l’acide acétiqüe dilué. Mis en contact avec les cellules, même à une faible concentration, il exerce sur elles une action destructive énergique. En diffusant dans le sang il se change en acétate et perd son action toxique.
On évite ainsi de compliquer les troubles qui succèdent aux lésions du foiepar des altérations fonctionnelles des autres organes.
Les animaux d'expérience furent des chiens.
Après que les derniers effets du sommeil chloroformique se sont dissipés, les chiens ne présentent rien de particulier. Ils se tiennent tranquilles, imitant en cela tous les animaux qui
(1) Denys et Srrusge. La Cellule, T. IX.
ont subi la laparotomie et qui portent au ventre une plaie d'une certaine étendue.
Les symptômes de la suppression hépatique se montrent habituellement après quelques heures.
Les animaux sont torturés par une soif vive qui parait quelquefois inextinguible. Ils vont boire continuellement, mais vomissent presque aussitôt l'eau qu'ils ont mgérée
En mème temps un changement se remarque dans leur caractère. Ils deviennent indolents, apathiques, restent eouchés à la mème place, ou vont se promener sans faire attention à ce qui se passe autour d'eux. Pendant leurs promenades, ils s'arrêtent sans motif, souvent dans une attitude de marche brusquement interrompue, et restent immobiles pendant longtemps, la tête penchée.
Pendant ce stade, ils présentent souvent une exeitabilité réflexe très prononcée.
Plus tard ils ne se lèvent plus, ne voat plus boire et tombent peu à peu dans le coma complet qui se termine par la mort.
Durant cette période, ils deviennent complètement passifs et se laissent mettre dans toutes les positions possibles.
La sensibilité est abolie.
Le plus souvent, l'immeobilité du coma est interrompue par des convulsions. Tout d'abord les convulsions sont localisées à certains groupes de muscles. Elles sont eourtes. Ce sont plutôt des secousses, des tiraillements. Puis elles se généralisent et revêtent eertains caractères des convulsions produites par la strychnine. Comme ces dernières, elles sont générales et peuvent être produites par les attouchements, les manipulations, des ébranlements quelconques pourvu qu'ils soient assez forts. Quand le tableau est complet la tête se porte vers la nuque, les dents grincent, les pattes battent l'air dans un mouvement de galoppement (?) puis elles se raidissent Le tronc s'incurve fortement en arrière, la queue se relève. A ce moment le spasme est intense et général.
Ges accès, auxquels succède une période de dyspnée, se renouvellent un nombre plus où moins considérable de fois.
ist.
Ils peuvent persister pendant des heures. D'autres fois, la mort survient après trois ou quatre accès.
La mort se produit après un temps variant de six à vingt-six heures, en général une douzaine d'heures.
IIL. — SUPPRESSION DU FOIE PAR LA FIiSTULE PORTO-CAVE
La base expérimentale sur laquelle il nous est surtout permis de nous appuyer, et qui a démontré la réalité des troubles nerveux d'origine hépatique, est le mémoire tout à fait remarquable de Nencki, Pawlow, Hahn, Massen (1), par la pensée qui l'a guidé et l’habileté qui a conduit à bien les expériences (2).
Les auteurs ont reproduit l'opération physiologique imaginée par Eck (1877) qui consiste à détourner le sang de la veine porte, dans la veine cave inférieure, en pratiquant une ouverture artificielle entre ces veines et en ligaturant la veine porte près du foie — et tentée ultérieurement par Stolnikow (1882).
Ils ont pratiqué : :
1° La fistule d’Eck ;
2° La fistule d’Eck avec extirpation du foie ;
3° La fistule d’Eck avec ligature de l'artère hépatique.
Les auteurs ont opéré sur des chiens jeunes, de taille moyenne, à poitrine droite. La narcose était mixte, par injection de 0 gr. 09 de morphine dans une solution à 1-2 p. 100 et chloroformisation pendant toute la durée de l'opération.
Un fil est d’abord placé sur la veine porte de facon à ne pas dépasser 5 à 7 millimètres entre sa division en ses branches hépatiques et sa derniére ramification {la veine pancréaticoduodénale).
On rapproche la veine porte qui se déplace facilement de la veine cave inférieure et on les suture ensemble.
La première suture vient sur la veine porte à 7 ou 10 millimètres au-dessous de l'endroit où elle reçoit la veine pancréa-
(1) Hans, Massex, Nexcxt et PawLow. Arch. des sciences biol.de Saint-Pétersbourg, 1892
(2) Vu l'importance de ce mémoire, nous le suivons de trés près dans ce résumé.
tico-duodéuale. La paroi de la veine cave inférieure est percée à la place correspondante. La suture passe par les points profonds de la paroi externe de la veine porte et de la paroi interne de la veine cave inférieure. La seconde suture est placée à 5-7 millimètres en arrière (vers l'extrémité postérieure de l'animal). On fait en tout 4 ou 5 sutures.
En serrant les ligatures, il est facile de rapprocher les vaisseaux jusqu'à contact.
On introduit alors les ciseaux imaginés par Massen et Pawlow et l’on fait l'ouverture aussi grande que possible.
La section s'accompagne d’un écoulement assez considerable de sang (maximum 60 c. cubes”.
L'opération dure d’une heure à une heure et demie.
Les auteurs ont opéré 60 chiens. Les 2/3 ont succombé à des causes accidentelles, le reste a servi aux observations et expériences.
1° Fistule d'Eck.
Dès le début, l'attention de Massen et Pawlow a été tout particulièrement attirée par les phénomènes d'ordre nerveux qui se manifestaient chez les chiens opérés.
Un nombre assez considérable d'animaux changent brusquement de caractère pour un temps plus ou moins long. Ce changement a lieu tout de suite après l'opération ou ne se manifeste qu'après quelque temps : de doux et obéissänts qu’ils étaient, ils deviennent méchants et entêtés.
Ce fait est d'autant plus frappant que c’est justement le contraire que l’on observe ordinairement dans les laboratoires. Habituellement ces animaux deviennent dociles et attachés. Un des chiens fut surtout remarquable à ce point de vue. Il avait eu une fistule chronique de la vessie pendant plus de six mois, et avait servià des expériences pharmacologiques st à des démonstrations d’auditoire. On fait à cechien doux au possible l’opération de la fistule des veines qu'il supporte admirablement bien. Le lendemain il était déjà debout et mangeait avec appétit. Mais son caractère a tout à fait changé. Il est tellement furieux, qu'il ne laisse même pas entrer dans sa cage le gardien qui le
nourrit d'habitude. Cet état d'irritalion se calme parfois peu à peu. L'animal devient de nouveau tranquille et doux. Mais souvent ce calme n’est que le précurseur d’une nouvelle crise d’excitation : l’animal est continuellement en mouvement, il tourne dans sa cage, monte aux murs, ronge tout ce qu'il trouve : l’écuelle, les barreaux de la cage, fait des culbutes et finalement est pris de convulsions cloniques et tétaniques,
Souvent ce qui à été surtout manifeste, c’est la somnolence, la faiblesse générale.
L'animal reste généralement couché, ne selève pas quand on l'appelle et dort presque tout le temps.
Si on le force à se lever, il chancelle, les pattes de derrière fléchissent, il s’affaisse sur le train postérieur, s'appuyant d’abord sur les pattes de devant, qui, bientôt glissent en avant, et il se laisse aller, de tout son corps, sur le plancher.
Quand on le force à marcher, l’ataxie de la marche est frappante. Il lève les pattes plus haut qu'il ne faut, les laisse retomber, avec force, sur le plancher, comme s’il voulait le frapper, les pattes se prennent l’une dans l’autre.
Souvent il s'arrête dans une pose très incommode : qu'on lui écarte doucement les pattes et qu'on les croise, l'animal conserve cette pose pendant des minutes entières.
L'ataxie apparaît aussi dans la période des crises d’agitation. L'animal est alors continuellement en mouvement : mais ses mouvements sont maladroits et parfois exceptionnellement laids.
En même temps on observe divers autres troubles :
Il devient amaurotique. Si son gardien l'appelle, il se retourne et vient à lui, mais il se heurte aux obstacles qu’il rencontre et s'arrête le nez buté, au pied d’une table, d'une chaise.
Si on onvre brusquement une porte, il se sauve de la chambre vers la cage, mais toujours $e heurtant à tout ce qu'il trouve sur son chemin, même à des animaux de son espèce.
En même temps anesthésie à la douleur. On peut appuyer de tout le poids du corps sur la paite ou sur la queue d’un chien dans cet état sans qu'il donne signe de douleur. Qu'on lui enfonce brusquement une aiguille épaisse dans le nez ou dans
LA T8 ve la lèvre et qu'on ouvre brusquement une porte, l'animal se sauve de la chambre sans s'inquiéter de l'aiguille dont il n'essaie pas de se débarrasser pendant longtemps.
A cette phase, succède l'excitation et la -période des convulsions. Puis survient la phase de coma. Alors l’animal est couché dans une pose passive. Le lemps en temps, il est pris de convulsions. Cet état se termine par la mort ou par une guérison parfois radicale.
Remarque importante : un animal, qui vient de se rétablir après une crise de convulsions, est sujet à une reprise de l'accès, s'il subit une irritation physique ou psychique.
Ainsi, par exemple, une chienne qui s'était tout à fait rétablie après une crise de symptômes analogues aux précédents, fut reprise de convulsions après qu'on eut essayé sans succès, de lui introduire un cathéter dans la vessie.
Les symptômes des accès apparaissent souvent à l’improviste et se succèdent si rapidement qu'on ne remarque qu'une partie du tableau clinique.
Souvent toute la série de phénomènes ne se développe pas jusqu'au bout. La crise cesse dans la premiére ou la dernière période et on constate le retour à l'état normal. Parfois la crise débute par les convulsions. Plusieurs animaux ont eu des reprises d'accès, à une semaine l’une de l’autre. Les accès apparaissaient au plus tôt, le dixième jour après l'opération et pouvaient survenir un mois et demi après.
Quelques-uns des chiens ont succombé à la première crise. Plusieurs ont survécu aux premières crises, souvent fortes, avec convulsions. Un petit nombre de ces derniers a succombé aux crises suivantes.
D'autres enfin se sont entièrement rétablis et ont vécu longtemps en parfaite santé. C'élaient ceux qui n'avaient subi dès le début que des crises relativement faibles. Chez quelques-uns d’entre eux, les crises ne se manifestaient que par une faiblesse passagère, suivie d’un état d'irritation.
Il est un fait intéressant que Massen et Pawlow ont observé : c'est le rapport entre l'alimentation des animaux et l'intensité des premières crises.
Les animaux qui mangeaient très peu, ont été sujets tôt ou tard à de très violents accès avec convulsions, et ont présque tous succombé à la suite de ces crises.
Les animaux qui ne dépérissaient pas trop et qui ne mangeaient que de temps en temps, avaient ordinairement des accès moins forts,qui commençaient par un état de somnolence et qui se terminaient par de la fureur et de l'agitation.
Les relations entre le régime de la nourriture et les crises nerveuses ont pu être précisées davantage.
« Nous avions remarqué plusieurs fois, disent Massen et Pawlow, que dès qu'un de nos chiens se jetait avec avidité sur la viande, il ne tardait pas à payer sa gloutonnerie par un accès plus ou moins fort, suivi assez souvent de mort. Ceux qui avaient survécu à ces crises ne touchaient pas à la viande pendant longtemps; néanmoins ils mangeaient avec appétit la nourriture peu azotée et, en général, ils se portaient bien. A ce point de vue, on aurait pu diviser nos animaux en deux groupes. Les uns mangeaient ou refusaient périodiquement la viande, ils s'en privaient pendant un certain temps. Mais par la suite, rétablis entièrement,ils ne pouvaient résister à une nouvelle tentation de manger de la viande, et alors étaient pris d'un nouvel accès. Les autres au contraire étaient dégoûtés de la viande dès les premiers jours qui suivaient l'opération, se contentaient d'une nourriture peu azotée et mangeaient modérément. Il était souvent impossible de les forcer à manger de la viande ; ils préféraient rester affamés plutôt que d'en manger. »
Cette relation entre la viande et les crises nerveuses a été définitivement établie par des expériences.
Expérience I. — Une chienne opérée de la fistule d'Eck qui s’abstient de viande à partir de l’opération, n'a pas eu de crises nerveuses. Elle se distingue par son agilité et sa gaieté. Six semaines après l'opération on lui fait avaler au moyen d'une sonde, en plusieurs fois, 900 centimètres cubes de lait dans lequel on a ajouté 150 grammes de poudre de viande. (Elle vomit environ 400 grammes d’un mélange de lait et de viande.) Le lendemain, on lui fait avaler en 4 fois 1.200 centimètres cubes de lait contenant 270 grammes de poudre de viande. On
remarque, après qu'on lui a introduit la troisième portion, une faiblesse des muscles et une tendance au sommeil. La chienne reste couchée. Le train postérieur balance quand on la force à se tenir debout. Elle se sert avec difficulté de ses membres postérieurs. Une crise d'excitation se produit dans la soirée de ce même jour. La chienne tourne sur elle-même, monte aux murs, ronge, avec acharnement, les objets qu’elle trouve. En même temps elle devient aveugle.
Elle ne reçoit pas de viande le jour suivant.
La cécité, la marche incertaine et irrégulière, la faiblesse du système musculaire continuent. En outre, il existe de l’anesthésie à la douleur : elle ne ressent pas de douleur quand on appuie très fortement sur la queue ou sur la patte. Tous les symptômes diminuent dans la soirée du même jour et disparaissent entièrement après trois jours. Elle commence alors à reprendre sa ration ordinaire. Dans les deux semaines qui sui vent, elle redevient aussi agile et gaie qu'avant d’avoir reçu la poudre de viande.
On recommence, quinze jours après, à faire avaler à cette chienne 150 grammes de poudre de viande et 900 centimètres cubes de lait. Le soir on remarque déjà l’ataxie locomotrice, avec faiblesse prononcée des membres postérieurs. Le lendemain on lui donne 900 centimètres cubes de lait et 140 grammes de poudre de viande. À 9 heures du soir, elle présente le tableau complet de la crise {ataxie, état d’excitation, cécité). La chienne marche continuellement, passant sous la table et sous la chaise, se heurte à divers objets, bute du museau contre le mur, remue longtemps sa queue, ronge avec acharnement le fil conducteur de la lampe électrique qu'elle a trouvé sur son chemin, etc... Quatre jours après, on la trouve dans un coma profond, respiration 60-100, pouls 180 à la minute, forte salivation, pupilles très petites et dirigées en bas. Le coma est entrecoupé d'accès de vomissements et de contractions convulsives dans divers groupes de muscles. La dyspnée devient de plus en plus prononcée. Le pouls devient faible. Elle évacue trois fois un peu d'urine, fortement alcaline, contenant beaucoup d’'albumine.
Expérience IT. — On introduit dans l'estomac d'un chien qui a subi la fistule des veines, 70 grammes de poudre de viande dans 300 centimètres cubes de lait. Le chien mange de son propre gré une seconde portion pareille à la première.
Les symptômes pathologiques apparaissent dans la soirée : faiblesse, tendance au sommeil. L'animal balance la téte, les yeux sont ternes, ataxie de la démarche et finalement perte de la vue. En outre, salivation et soif. Les jours suivants l’animal ne recevant plus de poudre de viande les symptômes que nous venons d'énumérer commencent à passer.
À une époque plus tardive, on remarqué que l'animal a de nouveau perdu la vue. Apres informations on apprend que ce chien a reçu, accidentellement, de la soupe contenant de la viande. La cécité passe rapidement dès que le chien est remis au régime de la soupe.
Chez ce chien les phénomènes d'excitation réapparaissent chaque fois qu'on lui donne la viande. Il en avale spontanément 1.785 grammes en deux jours. Dès le matin de ce dernier jour, le chien aboïe après ses gardiens. Sorti de sa cage, il court avec inquiétude, les muscles des membres postérieurs sont faibles, on remarque de l’ataxie locomotrice, mais la vue est encore normale.
Ii mange encore 400 grammes de viande le lendemain. Deux heures après il essaie de sortir de la cage et aboie après les gardiens. La faiblesse apparaît après trois heures d’excitation. Il ne peut se tenir debout, il commence à perdre la vue. Le lendemain, il est dans un état comateux qui se termine par la mort,
Il est donc un fait indubitable et bien caractérisé :
Les chiens chez lesquels le sang du canal digestif passe directement par suite de l'opération d'Eck, dans la veine cave inférieure sans pénétrer dans le foie;ne peuvent manger de viande sans éprouver de graves dérangements du système nerveux, entraînant parfois la mort.
2° Fistule d'Eck et extirpation du foie.
L'extirpation du foie avait pour but d’écarter, autant que
possible, le fonétionnement de cet organe. Les deux opérations étaient faites simultanément ou isolément.
La fistule d'Eck était pratiquée d'abord, l'artère liée, puis le foie extirpé, lobe par lobe. Chaque lobe était lié puis sectionné. Après avoir broyé les moignons des lobes coupés avec les doigts, Massen et Pawlow placaient une nouvelle ligature encore plus près de la paroi de la veine cave inférieure adhérente à diverses parties du foie. Dans les cas heureux, les 11/12 du foie étaient enlevés. Le 12° restant suffisamment broyé, se composait de la partie du tissu du foie adhérente à la paroi de la veine.
Pendant l'opération, l'animal contracte ses muscles. A la fin de l'opération il tombe dans un coma très profond. Puis il présente des contractions d’abord dans certains muscles isolés. Ces contractions deviennent plus fréquentes, et finalement l’animal est en tétanos généralisé.
3° Fistule d'Eck et ligature de l'artère hépatique.
L'artère hépatique était liée près de sa sortie du tronc cœliaque. |
L'animal se remet généralement assez vite de la narcose, après l'opération. Il marche assez bien, vient quand on l'appelle. Mais après quelques heures, on remarque des symptômes d'oppression, et il tombe dans un état comateux où il meurt; il est pris, parfois, de convulsions avant la mort.
Enfin il à été pratiqué une fistule d’Eck avec pincement de l’artère hépatique par une pincée à longue poignée sortant de la plaie, et laissée en place deux heures au maximum.
Les animaux étaient faibles et somnolents pendant plusieurs jours après l'opération, phénomènes que l’on n'observe pas à un degré aussi élevé, après l'opération d’Eck.
On voit donc que la suppression expérimentale des fonctions du foie, par deshépalisation, entraine, comme conséquence, un ensemble de symptômes nerveux.
Le tableau fourni dans les expériences, surtout par l'établissement de la fistule porto-cave, est celui d'un empoisonnement (acholie expérimentale).
CHAPITRE VIT
AGENTS DE L'HÉPATO-TOXHÉMIE
Quels sont les agents de cette intoxication ?
Déjà en étudiant l'urine des grenouilles auxquelles il avait extirpé la glande hépatique, Nebelthau (1) a montré que l’urée cesse d’être sécrétèe etest remplacée par de lammoniaque.
Cet auteur recueille, pendant neuf semaines, l'urine de 600 grenouilles (rana esculenta). Il obtient 10 litres 1/2 d'un liquide riche en urée.
Puis il extirpe le foie à 431 grenouilles.
Les animaux survivent de trois à sept jours. Pendant ce temps ils sécrètent 2.691 centimètres cubes d'une urine qui ne contient pas d’urée. Le résidu sec, au lieu de 0,106 est de 0,140, et lammoniaque s'élève de 0,0054 à 0,0122 p. 00.
Avec 261 grenouilles de Hongrie, privées de foie, Nebelthau recueille 7.800 centimètres cubes d'urine. Le résidu sec es} 0,2809 p. 100 et contient 0,0154 d’ammoniaque.
Dans cette deuxième expérience l'urine renfermait une substance que l’auteur croit être de l'acide lactique ou un corps très voisin.
Minkowsky (2) a fait les remarques suivantes chez les oies auxquelles il avait extirpé le foie :
Les oies normales éliminent de 1 à 4 gr.5 d'acide urique par jour, selon l'alimentation, ce qui fait 60,70 p. 100 de l'azote total. |
Chez les oies auxquelles on a extirpé le foie, cette quantité s'abaisse jusqu’à 0,5-0,25 grammes, ce qui ne fait que 3 à 4
(1) Neperruau. Zeitschrift f. Biol.,t. XXV, p. 123, 1888. (2) Mnxoswsky. Arch. fur exp. Path.uPharmak., XXI, 1886.
p. 100 dé tout l'azote sécrété. Mais, par contre, la quantité d'ammoniaque éliminée et qui ne dépasse pas 9 à 18 p. 100 de l'azote total, s'élève, après l’extirpation du foie, jusqu'à 50 à 60 p. 100 et est éliminée, en majeure partie, sous forme de lactate d'ammoniaque.
C'est là un fait important car l'acide lactique et l'ammoniaque peuvent provenir tous deux de la désassimilation des albuminoïdes, et tous deux apparaissent également dans l'urine des malades atteints d'atrophie jaune aiguë du foie (Roger).
Frappé de ce fait que les animaux dont le sang contenait le plus de matériaux azotés sont morts plus tôt et avec des convulsions, Minkowski admet que l’intoxication est le résultat de produits toxiques de décomposition: de l'azote et peut-être spécialement l’'ammoniaque.
— La question à fait un pas considérable en avant par le travail collectif de Hahn, Massen, Nencki et Pawlow.
Dans l'urine des chiens soumis à la fistule d'Eck,ces deux derniers auteurs n'ont trouvé ni matières albuminoïdes, ni sucre, ni albumoses,ni augmentation d'acide hippurique ou de créatinine.Jamais ils n'ont observé d'acide oxybutyrique,ni d'acide lactique. Si la vésicule biliaire n'avait pas été vidée pendant l'opération, l'urine contenait des pigments biliaires et de l'urobiline. :
Quand, à la fistule d’'Eck, avait été associée la ligature de l'artère hépatique, l'urine contenait des quantités considérables d'albumine et d'hémoglobine.
En ce qui concerne l'nrée chez un chien fistulisé et auquel on avait extirpé les 7/8 de son foie, on notait une diminution considérable de ce corps.
Tandis qu'à l'état normal le rapport de l'azote de l'urée à l'azote total est chez les chiens de 89 p. 100, il était après l'opération de 77,2 p. 100. |
Par contre, un symptôme constant, consécutif à l'opération, était l'augmentation de la sécrétion de l'acide urique, qu'il y eût fistule d'Eck simple, ou combinée à la ligature de l'artère
hépatique. Puis la sécrétion de l'acide urique revient à la normale en diminuant progressivement.
La sécrétion de l'ammoniaque augmente de même après l'opération. Dans quelques cas l'augmentation n'est que relative par rapport à l'azote total. Dans d’autres cas elle est absolue.Ce dernier fait se produit quand les animaux survivent aü moins vingt-quatre heures après l'opération.
Cette augmentation de l’ammoniaque s’accentue rapidement chez les chiens porteurs de la fistule, dès qu'ils ressentent les premiers symptômes morbides.
Mais la solution de la question a été trouvée quand Hahn et Nencki ont cherché sous quelle forme l'organisme élimine l'ammoniaque. C'est sous forme de carbamate d'ammoniaque.
L'agent incriminé est l'acide carbamique.
« Il est certain, disent ces auteurs, que l'acide carbamique joue un rôle important dans les symptômes des maladies de foie, telles qu'atrophie jaune aiguë, empoisonnement par le phosphore, qui produisent la destruction du tissu hépatique. »
En 1875, Drechsel trouva dans le sang des chiens du carbamate d'ammoniaque. |
En 1891, Drechsel et Abel découvrirent l'acide carbamique dans l’urine des chevaux. Ces deux auteurs pensent que dans les conditions normales on ne trouve l'acide carbamique ni dans l'urine de l'homme ni dans celle des chiens.
Hahn et Nencki constatèrent toutes les réactions caractéristiques de l'acide carbamique dans les urines acides de l'homme et du chien, tous deux dans des conditions normales, — ainsi que dans l'urine acide des oies auxquelles on avait exlirpé le foie.
Chez les chiens à fistules des veines, ils constatèrent par huit analyses de l'urine, une quantité plus considérable d'acide carbamique que dans l'urine des animaux normaux.
Pendant la période aiguë de l'empoisonnement, en sacrifiant les chiens par artériotomie quand ils étaient dans l'état comateux, ils recherchèrent l'acide carbamique dans le sang et en trouvèrent dans le Sérum et le coagulum des quantités nota-
bles,
Dans l'organisme les acides amidés tels que la leucine, le glycocolle, s'oxydent et se transforment en acide carbamique. Le carbamate d'ammoniaque, rendant l’eau, se transforme à son tour en urée (1).
Par conséquent, fait démontré par les expériences de Hahn et Nencki chez les mammifères, le corps qui se transforme directement en urée est le carbamate d’ammoniaque.
Cette transformation du carbamate d'ammoniaque en urée peut se faire en dehors de l'organisme (Basarow).Pour Drechsel, l'oxydation en solution alcaline du glycocolle, de la leucine,de la tyrosine, ainsi qu'en général de toutes les combinaisons organiques azotées, donne toujours lieu à Ja formation d’acide carbamique. Sous l'influence de l’électrolyse,en employant des oxydations et des réductions simultanées, le carbamate d'ammoniaque se transforme en urée. Dans l’organisme,cette transformation se ferait, pour le même auteur, par voie électrochimique, opinion qui n’est pas acceptée par Hahn et Nencki.
Le foie est-il le seul organe où chez les mammifères le carbamate d’ammoniaque se transforme en urée ?
Tout d'abord, les urines des chiens auxquels on a extirpé le foie ou qui ont subi l'opération d'Eck avec ligature de l'artère hépatique ne sont jamais dépourvues d'urée.
D'autre part, Schræder a extirpé le foie à des requins (scyllium catulus) qui ont survéeu jusqu'à soixante-dix heures. Il n’a pas constaté de diminution d’urée dans les muscles. Il en résulte que l’extirpation du foie n'influe pas sur la quantité d'urée dans les muscles.
Il est donc établi que l’urée est produit dans le foie aux dépens du carbamate d'ammoniaque qui passe en plus grande quantité dans l'urine lors de la suppression de cet organe.
(1) Déjà Schrôder, en faisaut passer diverses solutions dans les organes encore vivants d'animaux sacrifiés, a établi en ce qui concerne le foie que 0,16 à 0,87 de carbonate ou de formiate d'ammoniaque ajoutés à 900, 1.500 centimètres cubes de sang se transforment en urée en traversant le foie.
ue PRE
Où se forme ce carbamate ? Hahn et Nencki sont arrivés à ces résultats : ù
1° Il ne se forme d’ammoniaque en aucun point du canal intestinal sauf dans le gros intestin; |
2 On ne peut admettre la transformation au niveau du foie des albumoses et peptones qui y sont apportées par le sang de la veine porte, puisque c'est justement quand les cellules ont subi la dégénérescence graisseuse ou sont atrophiées, que l’on trouve le plus d'acide carbamique dans le sang et les tissus de l'animal ; 3° En première ligne, c’est l'artère hépatique qui apporte le carbamate d'ammoniaque aux cellules du foie. Partout où l'oxydation de corps organiques se fait en milieu alcalin, il se produit de l'acide carbamique. La veine porte n'apporte l'acide carbamique dans le foie, qu’en tant qu’elle recoit le sang de la rate, du pancréas et des glandes de la muqueuse du tube digestif.
Pour démontrer que l’acide carbamique était bien le facteur
des troubles observés, Massen et Pawlow se sont livrés à toute une série d’expriences.
__ Ils se servaient de carbamate de sodium préparé fraîchement pour chaque expérience avec du carbonate d’ammoniaque pur, d’après la méthode de Drechsel, ou de carbamate de calcium. Le carbamate était dissous dans une solution à 1/2 p. 100 de sel marin.
Toutes les expériences ont été faites sur des chiens.
1° Injection dans le sang d’une solution à 5 p. 100 de carbamate de sodium.
L'effet est différent suivant la dose : quand on injecte, 0 gr. 25 pour un kilo du poids de l'animal, on note la tendance au sommeil.
L'animal le plus vif, toujours debout, se couche dès qu'on lui à fait une injection. D'abord il tient la téte droite, mais il commence bientôt à la baisser peu à peu. Si la tête s'incline rapidement, l'animal se ranime pour un moment, il relève la tête, mais la laisse retomber aussitôt. L'animal s’assoupit
comme s'il luttait contre le sommeil et finalement il se couche tout à fait, pose la tête sur les pattes de devant et ferme les yeux.
Mais ce sommeil est léger. L'animal relève souvent la tête, change de position. I se réveille au moindre: bruit, au moindre cri.
Il existe, en outre, de l’ataxie des mouvements, surtout dans les membres postérieurs. Les pattes se prennent l’une dans l'autre.
Après une dose un peu plus forte, 0,3 pour l kilogramme, survient une période d’exeitation.
L'animal est continuellement en mouvement « comme sil obéissait à une impulsion intérieure ». Les mouvements sont maladroits, il trébuche, ses pattes se prennent l'une dans l’autre. Il commence à perdre la vue car il suitles murs etse cogne dans les coins.
L'excitation peut être plus marquée :
Le chien court d’un bout à l’autre de la chambre, aboie, se jette sur les fenêtres et parfois il s'arrête tout d'un coup, comme pétrifié, d’un de ses plus brusques mouvements, garde longtemps la pose dans laquelle il a été pour ainsi dire frappé. L'état cataleptique (1) peut se manifester à un degré marqué. On peut lui donner toutes les poses, il les garde et reste indifférent à toutes causes d’excitation (cris, piqüres, etc..). Il se rétablit au bout de vingt minutes environ, mais il persiste de l’anesthésie.
Une dose de 0 gr. 6 par kilogramme, provoque des convulsions cloniques, une véritable crise d’épilepsie , suivie de période de catalepsie.
Par des doses encore plus fortes, on observe des convulsions tétaniques suivies d’opistothonos et d'arrêt de la respiration.
2° Introduction du carbamate dans l’estomac.
Préalablement, on versait dans l'estomac de lanimal à
(1) Nous tenons à rapprocher de cet état cataleptique les attitudes cataleptoïdes au cours de l’urémie cérébrale, que M. Brissaud a décrites. Sem.inéd., 1893, p. 125.
jeun, du carbonate de soude pour éviter la mise en liberté de l’acide carbonique.
Chez les chiens normaux, les résultats ont été absolument négatifs.
Chez les chiens porteurs de la fistule d'Eck, des doses minimes, à peu près les mêmes que celles qu'on avait injectées dans le sang suffisaient, pour empoisonner.
Le tableau était le même que celui obtenu quand les chiens fistulisés avalaient de la viande : d’abord somnolence et ataxie puis excitation, perte de la vue et anesthésie.
De toutes ces expériences il résulte d’après les tableaux cliniques observés et par les expériences, qu’on a affaire à un seul et même agent toxique. Cet agent, à l’état normal, est neutralisé par le foie qui le transforme en matière inoffensive.
Pour démontrer l'action de l’aeide carbamique, il faut encore démontrer que l'intoxication n'est pas due à un produit de sa décomposition, l'ammoniaque.
Les auteurs ont comparé le tableau de l’empoisonnement produit par l'acide carbamique au tableau provoqué par l'action de l’ammoniaque, d’après les observations de divers auteurs, mais aussi d’après leurs expériences personnelles,
L’ammoniaque produit principalement une exagération de l'excitation réflexe.
Si, comme dans les expériences de Heidenhain et Spiegelberg on voit survenir la dépression et le coma, ces phénomènes n'ont lieu qu'après les convulsions. D ailleurs,d’après Drechsel, l’ammoniaque de commerce contient toujours un peu d'acide carbamique.
D'autre part, l'exagération de l'excitation réflexe dans l’empoisonnement par l'acide carbamique ne dure qu'un temps très court. Encore peut-on se dernander si elle ne provient pas, soit de l'ammoniaque que l'acide earbamique contient dès son origine, soit de l'ammoniaque formée par la décomposition partielle de cet acide.
Ce qu'on remarque surtout dans ce cas, c’est l’état cataleptique et l’anesthésie, phénomènes qui apparaissent souvent
sans avoir été précédés de convulsions, mais seulement à la suite d’une courte excitation qui ne se manifeste que par de l'agitation et des aboiements.
Il résulte donc du travail de Habn, Nencki, Massen et Pawlow que les phénomènes nerveux liés à la suppression du foie par la fistule d’Eck sont imputables à l'acide carbamique, résultat habituel de l'oxydation des corps organiques.
L'intoxication serait donc une véritable « Carbamiémie ».
Cette théorie paraît trop simpliste à Roger.Il en est de même que pour l’urémie qui résulte d’un empoisonnement complexe «et c’est justement parce que les poisons les plus divers peuvent s'accumuler dans l’économie à la suite des lésions rénales, que le tableau clinique est aussi variable et aussi mobile.
« Dans les cas de suppression du foie, les phénomènes nous paraissent analogues. Le carbamate de sodium est, en somme, peu toxique. Pour produire des accidents sérieux, il faut en introduire dans les veines de 3 à 5 grammes par kilogramme, c'est-à-dire qu'il faut admettre l'accumulation de 3 à 5 grammes dans l'organisme d’un chien de moyenne taille. Si l'augmentation de l'acide carbamique, quand les phénomènes s'aggravent, démontre l'importance de ce.corps dans la génèse des accidents, il ne s'ensuit pas que d'autres substances toxiques ne peuvent agir à coté de lui » (1).
La conclusion de M. Roger est que l'intoxication de l'organisme par les déchets de la vie cellulaire est une intoxication complexe. On ne connaît actuellement qu'un seul facteur, le carbamate d’ammoniaque, qui est peut-être le moins important.
(1) Roger. Loc. cit.
RÉSUMÉ. — CONCLUSIONS
En dehors des causes infectieuse, toxique, autotoxique, diathésique, qui peuvent tenir sous leur dépendance des troubles nerveux et hépatiques, en dehors de l'intervention du rein, il existe un ensemble de troubles nerveux d'origine hépatique, démontrés par la clinique et l'expérimentation.
On peut diviser les troubles nerveux hépatiques en accidents nerveux graves et en petits accidents.
Les accidents nerveux graves comprennent :
Le coma hépatique transitoire, terminal, complexe (hépatorénal), le coma de certains ictères graves. Il se différencie des autres comas toxiques, et devient parfois un signe révélateur d'une affection hépatique.
Le délire hépatique, transitoire et terminal, pouvant être l'expression dernière du délire chez un alcoolique ; la folie hépatique, la pseudo-paralysie générale hépatique.
Les convulsions transitoires, terminales, revêtant la forme d'éclampsie mortelle chez les enfants, d'épilepsie chez l'adulte (forme curable, transitoire).
Le syndrome nerveux terminal hépatique, en dehors de l'ictère grave, ne s'’accompagnant nid'ictère ni d'hémorrhagies, dans lequel on retrouve le délire, le coma, les convulsions, et qui est complété par des paralysies et des contractures, incomplètes, variables, transitoires, alternantes.
Le tremblement hépatique transitoire ou terminal.
Les petits accidents comportent :
Les modifications du caractère, au cours des maladies à ictère et sans ictère.
La lassitude, une asthénie musculaire qui peut prendre le masque d'une neurasthénie fruste.
La céphalalgie, des vertiges, les troubles du sommeil qui
se présentent soit sous forme de d’insomnie, ou de somnolence et de narcolepsie hépatiques.
Des troubles de sensibilité générale : prurit, névrite toxique, des troubles vaso-moteurs (télangiectasie).
Des modifications de la réflectivité.
Des troubles oculaires (ophtalmie hépatique), Ils comprennent la xantopsie, l'héméralopie, la rétinite pigmentaire, l'amblyopie, l’ædème papillaire transitoire, l’asthénopie, les troubles pupillaires.
On a attribué au foie un rôle pathogénique dans l'apparition d’affections médullaires chroniques et de névroses. Il n’est pas démontré par des observations cliniques et anatomo-pathologiques que la colique hépatique puisse donner naissance à l’ataxie locomotrice et à l’atrophie musculaire progressive et généralisée, Il n'est pas contraire à la logique, bien que le fait ne soit pas assis sur des bases solides, qu’une colique hépatique puisse agir pour occasionner la mise en action de la maladie de Parkinson et du goitre exophtalmique.
Il n’y aurait pas là une action toxique spécifique, mais un réflexe, simple cause accidentelle.
Ces faits doivent être étudiés avec la plus grande réserve en se mettant en garde contre les coexistences morbides, — La coïncidence d’une cirrhose hypertrophique thyroïdienne et d’une cirrhose hypertrophique biliaire, quoique cas isolé, est à
retenir.
À côté des phénomènes nerveux, il faut placer les lésions. Même en se bornant à l'étude du cerveau, l'examen anatomique est difficile. On constate l'œdème histologique du Cerveau.
Il est malaisé en général d'adapter la lésion au trouble nerveux, Pour le coma, la question se pose : certains comas hépatiques,comme cardiaques ou rénaux paraissent en rapport avec l’œdème histologique.
Quant à la nature des phénomènes, ils résultent d'un trouble
ou de l'arrêt de toutes les fonctions du foie qui sont connexes (dysglycémie, urémie hépatique). Mais ils dépendent surtout de la cholémie ou de l’acholie. La cholémie, qui peutêtre invoquée au cours des maladies à ictère, se réduit en fin de compte à l’acholie.
De quelque façon qu'agisse le foie, par la disparition d’une de ses nombreuses fonctions eten particulier de la fonction antitoxique, la déshépatisation doit être étudiée chez les animaux. Toutes les expériences sont confirmatives et montrent l’influence du foie sur le système nerveux. Dans l’extirpation du foie, la destruction du parenchyme par les acides forts ou dilués, les accidents se manifestent. Ils revêtent leur caractère de netteté le plus grand après la fistule d’Eck simple ou associée à la ligature de l’artère hépatique, et à la destruction du foie.
Il s'agit, en réalité, d’une toxhémie carbamique (véritable carbamiémie).
En somme, à côté de l'urémie nerveuse prend place la toxhémie hépatique, hépato-toxhémie nerveuse.
La somnolence, l’asthénie et le coma donnent surtout la note hépatique.
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